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15PRÓLOGO 
E l análisis de los gases en sangre se convierte en el pilar del monitoreo de los pacien-tes que cursan con situaciones clínicas en las que es necesario determinar su estado ácido base, índices de oxigenación, difusión y perfusión tisular. En el presente libro, 
es posible apreciar la manera con la que el autor realiza una descripción clara de los aspec-
tos fisiológicos y técnicos que rodean la toma, procesamiento, análisis e interpretación de 
esta prueba que, para los que hacemos cuidado respiratorio, se convierte en la piedra an-
gular bajo la cual se toman decisiones terapéuticas que impactan en la evolución, manejo, 
resultados clínicos y pronóstico de los pacientes.
Durante el desarrollo de los diferentes capítulos, se presentan los aspectos fisiológicos 
más relevantes que regulan el estado ácido base, la descripción detallada de los factores 
que modifican el pH y los diferentes modelos fisiológicos que permiten su interpretación. 
El autor elabora una interesante presentación de variables metabólicas y respiratorias fun-
damentales a la hora de realizar la interpretación ácido base y de los procesos de difusión. 
De igual manera, menciona cómo la comprensión al detalle de algunas variables puede 
definir de una forma más clara el diagnóstico del trastorno presentado en un reporte de 
gases y, por lo tanto, tener la garantía de realizar un acercamiento certero a la condición 
clínica del paciente que permita orientar el manejo. 
Es gratificante evidenciar en el texto aspectos de la fase preanalítica de los gases en 
sangre, ya que pocas revisiones dejan un espacio para describir los factores que modifican 
los resultados obtenidos, como pueden ser el tiempo de exposición, la temperatura, la con-
taminación por el aire y la concentración del anticoagulante que hacen parte del control de 
calidad que debe ejercerse a la hora de tomar y procesar una muestra, puesto que modifi-
can resultados sobre los cuales se toman decisiones de titulación de soporte ventilatorio, 
aporte hídrico, electrolítico, medicamentos de tipo inotrópico y vasopresor, titulación de 
terapia de oxígeno e indicación de terapia de suplencia renal, entre otras.
Finalmente, el abordaje claro y descriptivo desde el punto de vista fisiológico de la 
perfusión tisular es uno de los puntos más fuertes, en los cuales vale la pena detenerse; los 
Prólogo 
16 BASES FISIOLÓGICAS PARA LA INTERPRETACIÓN DE GASES SANGUÍNEOS 
-
tizar el aporte de oxígeno y de la perfusión necesaria para que este tejido pueda satisfacer 
las demandas metabólicas cambiantes del organismo, manteniendo el equilibrio entre la 
oferta y la demanda, sin olvidar que, además, es la garantía para conservar intacta su fun-
ción y estructura celular.
toman decisiones que cambian la evolución y desenlaces de los pacientes. Vale la pena 
-
cesos para poder aplicar un buen soporte y tomar decisiones terapéuticas acertadas que 
Erika Montañez Ramírez
TRC. Especialista en Garantía de la Calidad en Salud
17INTRODUCCIÓN
E l presente manual se origina con el ánimo de recopilar e integrar la información pertinente a los procesos fisiológicos involucrados en la ventilación, oxigenación, perfusión y regulación del estado ácido base. De esta manera, se busca interpretar 
las variables anteriormente mencionadas, que forman parte de los datos encontrados en 
los resultados del procesamiento de los gases sanguíneos.
Los tipos de muestras sanguíneas que pueden ser valoradas son:
a) Sangre arterial, en la que se puede evaluar la ventilación, oxigenación y estado
ácido base y la perfusión tisular a través del lactato, el cual se proyectó como
objetivo de reanimación.
b) Los gases venosos mixtos que se obtienen a través del catéter Swan – Ganz o
los catéteres centrales que nos ofrece una mezcla sanguínea inicial pero no es
sangre venosa mixta; podemos valorar los procesos anteriores además de la
perfusión. Se comentan en el desarrollo teórico las diferencias al usar las for-
mulas diseñadas para analizar la oxigenación.
c) Sangre venosa periférica, que refleja las condiciones locales y el estado ácido
base únicamente.
d) Sangre capilar, que nos ofrece información sobre el proceso ventilatorio y del
estado ácido base, pero no es adecuada para valorar la oxigenación (1).
Inicialmente, se trata de realizar el diagnóstico del proceso ventilatorio a la luz del 
parámetro gasométrico que la evalúa, la presión parcial de dióxido de carbono (PCO2) 
que se encuentra disuelto en el plasma, y su papel en el estímulo del centro ventilatorio 
y la mecánica ventilatoria. Es pertinente tener claros estos aspectos, sobre todo para los 
profesionales encargados del manejo del proceso ventilatorio.
Posteriormente, se abordará el tema de la oxigenación y la perfusión. Se hará un enfo-
que en las variables y fórmulas que las evalúan, para entenderlas fisiológicamente y darles 
una interpretación diagnóstica y con fines terapéuticos.
Introducción 
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-
cos que buscan explicarla según su desarrollo histórico, centrándose en el análisis etioló-
gico y diagnóstico del proceso metabólico, en especial, de la acidosis metabólica, la cual es 
la causante de la mayor morbimortalidad hospitalaria.
Lo que se describe a continuación no forma parte del desarrollo conceptual del ma-
nual, pero es importante manifestar que los errores preanalíticos en la manipulación de las 
no acertadas. De esta manera, pueden ocurrir eventos adversos que causen mayor morbi-
mortalidad y estancia hospitalaria.
Con respecto al volumen sanguíneo extraído, en el neonato es 0,6 ml, en el pediátrico 
1 ml y en el adulto de 2 a 3 ml. En lo práctico, con solo 0,6 ml se pueden procesar las mues-
tras, pero hay un riesgo de pérdidas del dato por errores en la manipulación de la muestra 
o del proceso de la máquina de gases, lo que implicaría nueva extracción y, al extraer una
mayor cantidad, se alterarían los valores de hematocrito.
El empleo de heparina sódica como anticoagulante en muestras para gases sanguí-
neos y electrolitos es de uso común en nuestro medio, aunque no es aconsejable, ya que 
es fuente de errores preanalíticos de diferente proporción (1). Si considera hacer uso de 
la heparina sódica 5000 UI/ml, se debe heparinizar la jeringa y luego expulsar el residuo 
-
denciado por el indicador de acidez o alcalinidad pH es 7,1 en comparación con el pH de 
7,3 de la heparina con 100 UI/ml, otros efectos que se presentan son disminución de la 
PCO2, la Hb y el hematocrito. Se aconseja el uso de jeringas para gases con heparinato de 
litio 1.000 UI/ml, que trae obturador de la jeringa, para evitar errores preanalíticos si se 
usa adecuadamente (1). 
Si no se extrae el aire presente en la muestra sanguínea o se reenfunda el capuchón 
en el paciente de la siguiente manera: se requiere un tiempo mayor a dos minutos para que 
el valor de la Presión parcial de oxígeno disuelto en el plasma (PaO2) sean iguales con el 
medio ambiente, los cuadros de hipoxemia se pueden normalizar y la hiperoxemia puede 
disminuir su valor. La PaCO2 disminuye por su gradiente con el medio ambiente o con la 
burbuja de aire.
Se debe mantener o transportar la muestra en agua y hielo estanco a una temperatura 
de 4 °C, y no más que una hora para no enlentecer la actividad de los eritrocitos. También 
se recomienda no refrigerar para impedir que continúe la actividad metabólica en el eri-
trocito (2). Tiempos mayores de 20 minutos ocasionan descensos en la PaO2 y acidosis 
respiratoria. Al procesar la muestra de gases, se deben introducir los datos solicitados 
como la fracción inspirada de oxígeno (FIO2), ya que estos son necesarios para los cálculos 
que realiza la máquina. Al procesar las muestras, no se debe corregir por temperatura, se 
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La máquina de gases analiza a través de electrodos el de Sanz para el pH el de Severin-
ghaus para el CO2 y el de O2 con el electrodo de Clark. Las demás variables que aparecen 
en los resultados de gases son calculados (2).
dependientes, como son: el bicarbonato estándar (HCO3- STD) y la base exceso de fluido 
extracelular (BEECF), distanciándose de lo real. La fiebre es inversamente proporcional a las 
presiones parciales de la PaO2 y PaCO2; la hipotermia produce el efecto contrario (1).
Capítulo 1
Ventilación
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Fisiología de la ventilación
El proceso ventilatorio se produce de manera espontánea por la actividad del sistema nervioso central (SNC), la cual funciona gracias a la interacción de los componentes del control de la respiración.  
Figura 1. 
Representación de la organización del control sistémico respiratorio. 
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El control respiratorio inicia por los sensores, que son receptores encargados de reci-
bir la información química y transformarla en señales eléctricas (quimio receptores cen-
trales y periféricos) o físicas. Se localizan en la vía aérea y pulmones, esta información es 
trasmitida por nervios aferentes a los generadores centrales del patrón respiratorio, antes 
llamados centros del control respiratorio (localizado en el bulbo, protuberancia y otros 
sitios encefálicos), los cuales por vía neuronal motora descargan sobre los músculos respi-
ratorios inspiratorios y espiratorios, según sea el caso. 
En el líquido céfalo raquídeo (LCR) existen neuronas quimiosensibles que captan los 
cambios en la [H+], que estimulan la ventilación cuando aumentan y la inhiben cuando 
disminuyen. 
La [H+] se origina de la siguiente reacción química que ocurre a nivel sanguíneo o 
citoplasmático: 
ac




H2CO3 (ácido carbónico), ac (anhidrasa carbónica), HCO3
- (ión bicarbonato)
Figura 2. 
Esquema de toma de CO2 y liberación de O2 




Esta ecuación cumple la ley de acción de masas, en la cual la Anhidrasa carbónica
(ac) es una enzima que acelera la transformación del CO2 + H2O en acido
carbónico, este a su vez es un ácido inestable y rápidamente se disocia en H+ y
HCO3 -.
La barrera hematoencefalica es permeable a la PCO2 y al atravesarla produce la
anterior reacción liberando los H+ que estimulan los receptores. El incremento de la
PaCO2 >10 mm Hg eleva la PCO2 en la sangre venosa, fluido extracelular, LCR y
tejido cerebral ocasionando la caída en el pH.4 estos receptores no se estimulan
CO2
Disuelto  
CO2 + H2O    H2CO3  
  CO2
  HCO3-    H+ 
Cl-        Hb - HHb
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Esta ecuación cumple la ley de acción de masas, en la cual la anhidrasa carbónica (ac) 
es una enzima que acelera la transformación del CO2 + H2O en ácido carbónico. Este, a su 
vez, es un ácido inestable y rápidamente se disocia en H+  y HCO3 
-.
La barrera hematoencefalica es permeable a la PCO2 y al atravesarla produce la ante-
rior reacción, liberando los H+ que estimulan los receptores. El incremento de la PaCO2 
>10 mm Hg eleva la PCO2 
lo que ocasiona la caída en el pH (5); estos receptores no se estimulan con la hipoxia.
Figura 3.   
Representación de la organización del control sistémico respiratorio. 
Fuente: adaptado de Levitsky (3). 
Los quimiorreceptores periféricos localizados en los cuerpos carotideos y aórticos se 
ven estimulados por cambios en la sangre arterial de PO2, PCO2 y pH; los aórticos no res-
ponden a la caída del pH arterial, los carotideos sí. En el cayado aórtico se encuentran los 
quimiorreceptores y los barorreceptores que en conjunto responden a la disminución del 
























Los quimiorreceptores periféricos localizados en los cuerpos carotideos y aórticos 




















   proteica  
Escasa proteína 
 pH más ácido  
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La acción de los músculos inspiratorios al recibir el potencial de acción presináptica 
es de una contracción muscular que ocasiona la expansión de la caja torácica y del parén-
quima pulmonar (ley de Boyle), lo que aumenta el volumen de la caja torácica y, por ende, 
intrapulmonar, con descenso de la presión transpulmonar.
De esta manera, disminuye la presión intralveolar, lo que produce un gradiente con la 
presión atmosférica o presión de la boca (presión cero), así, el flujo aéreo ingresa a la vía 
aérea hasta que la presión del alveolo se iguala con la atmosférica. 
El proceso espiratorio es pasivo y se produce con la activación de las neuronas inspirato-
rias y a nivel mecánico por el efecto del retroceso elástico de la caja torácica y del parénquima 
pulmonar, la relajación de los músculos espiratorios y el efecto de la tensión superficial que 
incrementa la presión intralveolar, lo que produce un gradiente inverso al anterior y así se da 
el fenómeno espiratorio, que se suspenderá cuando se pierda el gradiente. 
Figura 4. 
Representación de la interacción del pulmón y la pared torácica.  











Presión transpulmonar = P. Alveolar – P. pleural 
                                     -1cmH2O – (-8cmH2O) = +7 cmH2O presión efectiva para ventilar 
La PCO2 a nivel central y la presencia de acidosis respiratoria incrementa el estímulo 
a los generadores del patrón respiratorio provocándose aumento en la respuesta y 
profundidad ventilatoria generando la hiperventilación a los pocos minutos del 
incremento de la PCO2. Existen factores que afectan estas respuestas como son 
cambios hormonales, circadianos, estados de ánimo o enfermedades y sustancias 
que provoquen depresión en el sistema nervioso central. 
Fin de la espiración Durante la inspiración 
Presión Alveolar  
 0 cmH2O 






– 8 cmH 2O 
Tendencia de la caja 
torácica hacia afuera 
Tendencia del pulmón 
hacia adentro 
Presión transpulmonar =  







La PCO2 a nivel central y la pr sencia de acidosis respirat ria incrementa el estímu-
lo a los generadores del patrón respiratorio, lo que causa un aumento en la respuesta y 
profundidad ventilatoria y genera la hiperventilación a los pocos minutos del incremento 
de la PCO2. Existen factores que afectan estas respuestas, como son cambios hormonales, 
circadianos, estados de ánimo o enfermedades y sustancias que provoquen depresión en 
el sistema nervioso central.
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Si tenemos en cuenta la curva de respuesta PCO2 / ventilación, encontramos que 
existe un umbral apneico que sería un punto cero de la ventilación que intersecta con una 
PCO2 conocida; una PCO2 por debajo de este umbral ocasiona apneas y el aumento de la 
PCO2 a un punto de máxima estimulación ocasiona fatiga respiratoria y narcosis de dióxi-
do de carbono, que también ocasionará apneas (6).
-
ción rumbo al alveolo para mantener un aire fresco disponible para el intercambio gaseoso 
y la salida del aire del alveolo para depurar el CO2 al medio ambiente. 
No todo el aire que ingresa a la vía aérea llega al alveolo, por lo tanto se queda en la 
vía aérea de conducción (denominado espacio muerto anatómico). De este modo, tenemos 
que: 
V T = V D – V A
VA =   V T – V D
VT : volumen corriente o tidal; cantidad de aire que entra y sale en cada respiración 
normal.
VD: volumen del espacio muerto. 
VA: volumen alveolar.
Si relacionamos la ventilación alveolar con el dióxido de carbono, tenemos:
Que la PACO2  es directamente proporcional a la V
•
CO2  es la producción de dióxido de 









la eliminación o excreción pulmonar de dióxido de carbono. También es un indicador de la 
cantidad de ácido carbónico presente en el plasma, el cual dependerá de la presión parcial 
de dióxido de carbono (PaCO2).
Diagnósticos de alteraciones ventilatorias
Teniendo en cuenta lo anterior, podemos concluir que en la hipercapnia o hipercarbia 
(incremento en la PCO2), se presenta en situaciones de disminución de la ventilación al-
En situación contraria, la disminución de la PCO2 o hipocapnia o hipocarbia nos lleva 
al diagnóstico de hiperventilación alveolar 
Debido a la solubilidad del CO2 PACO2  = PaCO2
Los efectos de la ventilación alveolar sobre la PaO2 son los siguientes: en situaciones 
de hiperventilación la PaO2 
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Si la PaCO2 se encuentra en valores normales el diagnóstico es la normoventilación. 
Figura 5. 
Predicción de tensiones de CO2 alveolar a diferentes niveles de 
ventilación alveolar. 
Fuente: adaptado de Levistky (3). Nota: el valor de 4,2 L/min es la normoventilación, disminuciones 
de este valor es hipoventilación alveolar y por encima de este valor, se considera hiperventilación 
alveolar y sus efectos en los gases.
Figura 6. 
Predicción de tensiones de O2 alveolar a diferentes niveles de 
ventilación alveolar.
Fuente: adaptado de Levistky (3). 
25
Figura 5. Predicción de tensiones de CO2 alveolar a diferentes niveles de Ventilación alveolar.
(Modificado de 8). El valor de 4.2 L/min es la Normoventilación, disminuciones de este valor
es hipoventilación Alveolar y por encima de este valor, se considera Hiperventilación
alveolar y sus efecto  en los gases.
Figura 6. Predicción de tensiones de O2 alveolar a diferentes niveles de Ventilación alveolar.
(Modificado de 8).
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Figura 5. Predicción de tensiones de CO2 alveolar a diferentes niveles de Ventilación alveolar.
(Modificado de 8). El valor de 4.2 L/min es la Normoventilación, disminuciones de este valor
es hipoventilación Alveolar y por encima de este valor, se considera Hiperventilación
alveol r y sus efectos en los gases.
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Ventilación y su relación con la altitud y la aclimatización
La atmósfera terrestre se encuentra a una altura de 42 kilómetros, medida desde la 
como presión barométrica (7). La presión barométrica tiene una relación inversamente 
proporcional con la altura, lo que impacta en la presión de oxígeno en la vía aérea y por 
ende en la PaO2. La hipoxemia estimula los quimiorreceptores periféricos, que estimula 
el centro ventilatorio y por ende tiene un efecto inversamente proporcional en la PaCO2, 
buscando de esta manera incrementar la PaO2.
Se presentan tres fases en la respuesta frente a la hipoxia aguda cuando enfrenta las 
alturas, como son:
1. Hiperventilación que ocurre a los diez minutos produciendo una disminución leve
en la PaCO2.
2. Disminución de la respuesta en la mecánica ventilatoria que sucede por 15 minutos
aproximadamente y ocasiona un incremento en la PaCO2
3. Aclimatización. Esta fase se caracteriza por una hiperventilación sostenida que causa
hipocapnia, en la búsqueda a solucionar la hipoxemia. Causa alteraciones a nivel re-
nal que se manifiestan en el incremento del HCO 3(7) y a la vez explican las diferen- 
cias en los valores de los gases entre el nivel del mar y con la altura (ver tabla 1, 2, 3).
En altitudes moderadas de 2000 a 3000 m sobre el nivel del mar, como es el caso de 
Bogotá, aquellos que residen en altitudes más bajas pueden experimentar el mal de mon-
taña, que cursa con edema pulmonar por aumento de la permeabilidad vascular e impacta 
en la oxigenación. Otros sintomas son cefalea, visión borrosa, disnea, debilidad, náuseas, 
sordera, insomnio, todo esto ocasionado por hipoxia, hipocapnia y alcalosis (3).
 A medida que un sujeto no aclimatado asciende rápidamente, de manera aguda puede 
presentar trastornos en el sistema nervioso central, lo que afecta la oxigenación y causa 
hipoxia, alteraciones de la conciencia, cognitivas y sensoriales (3).
Tabla 1. 
Valores normales de gases arteriales a nivel del mar con los FIO2
de 0,21 
pH 7,35 – 7,45
PaCO2 35  45 mmHg
PaO2 85 -100 mmHg
SaO2 94 %
Fuente: adaptado de Patiño (8).
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La caída de las presiones inspiradas de oxígeno ocasionan caída en la presión alveolar 
de oxígeno, lo que afecta el gradiente de oxigenación y genera hipoxemia. A su vez, se 
produce una alteración en el aporte de oxígeno tisular, lo que se conoce como la cascada 
del oxígeno (ver figura 7). 
Los valores en Bogotá planteados como normales son los siguientes:
Tabla 2. 
Comparación de resultados de estudios de gases a nivel de Bogotá
pH PaO2 PaCO2 HCO3- SaTO2
Restrepo, 
1982 7,38 68,6 31,2 21,5 93,6
Acevedo, 1984 7,38 67 30 17 93
Durán,1993 7,44 67 32 22 94
Hurtado, 2006 7,44 75 27,35 18,89 95
Media 7,41 69,4 30,14 19,85 93,9
Desviación 
estándar 0,035 3,809 2,032 2,337 0,841
Fuente: adaptado de Hurtado, Salazar y de la Peña (9). 
Figura 7. 
Esquema de las presiones parciales de O2 desde el aire a los tejidos.
Fuente: adaptado de West (4).
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Figura 7. Esquema de las presiones parciales de O2 desde el aire a los tejidos.
(Mo ificado de 13)
Los valores en Bogotá planteados como normales son los siguientes:
Tabla 2. Comparación de resultados de estudios de gases a nivel de Bogotá
pH PaO 2 PaCO 2 HCO 3- SaTO 2
Restrepo, 1982 7,38 68.6 31.2 21.5 93.6
Acevedo, 1984 7,38 67 30 17 93
Duran,1993 7,44 67 32 22 94
Hurtado, 2006 7,44 75 27,35 18,89 95
Media 7,41 69,4 30,14 19,85 93,9
Desviación
estándar
0,035 3,809 2,032 2,337 0,841
(Modificado de 15)
En un estudio realizado en el 2013 , Maldonado y González sobre los valores 
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Kellum (10) retoma un estudio realizado en el 2013 acerca de los valores normales de 
gasometría arterial en Bogotá. Se llevó a cabo en 374 adultos sanos, de los cuales el 55 % 
eran mujeres en edades comprendidas entre 18 y 83 años, residentes en Bogotá por más 
de 10 años. Al comparar hombres y mujeres, se encontró que en las mujeres mayores de 
50 años la PaO2 es más baja. Por otro lado, la PaCO2 
mujeres menores de 40 años. Lo anterior se atribuye a cambios en la ventilación alveolar, 
que disminuye con la edad debido a cambios hormonales.
Tabla 3. 
Valores normales gases arteriales en Bogotá: hombres 
pH 7,43 ± 0,02 [7,39 – 7,47]
PaCO2 33,5 ± 2,6 [28,3 - 38,7]
HCO3- 21,9 ± 1,4 [19,1 – 24,7]
PaO2 67,3 ± 4,3 66,2 ± 4,9 63,3 ± 4,7
SaO2 93,3 ± 1,3 92,9 ± 1,6 91,7 ± 2,0
Edad (años) 18 - 39 40 - 59 ≥ 60
Fuente: adaptado de Lasso (10). 
Tabla 4. 
Valores normales gases arteriales en Bogotá: mujeres
pH 7,43 ± 0,02 [7,39 - 7,47]
PaCO2 31,1 ± 2,4 [26,3 – 35,9]* 34,6 ± 2,6 [29,4 – 39,8]
HCO3- 20,6 ± 1,3 [18 - 23,2] 22,6 ± 1,5 [19,6 - 25,6]
PaO2 68,5 ± 4,7 64,6 ± 4,8 60,1 ± 5,5
SaO2 93,7 ± 1,5 92 ± 1,8 90,1 ± 2,9
Edad (años) 18 - 39 40* - 59 ≥ 60
Fuente: adaptado de Lasso (10).
Para diagnosticar la hipoventilación alveolar, el PaCO2 debe ser mayor de 35 mmHg 
(hipercapnia); para diagnosticar hiperventilación alveolar el PaCO2 debe ser menor de 
30 mmHg (7) (hipocapnia); no obstante, según los últimos datos, para Bogotá sería menor 
de 28 mmHg (10).
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Es importante resaltar la hipercapnia permisiva que lleva a una acidosis permisiva, pH 
mayor de 7,25; esto forma parte de las estrategias de protección pulmonar o ventilación 
mecánica protectora, para evitar el daño inducido por la ventilación mecánica. 
La hipercapnia produce vasodilatación a nivel de los vasos sistémicos, lo que causa 
un daño cerebral secundario (edema cerebral) en los pacientes con lesión cerebral agu-
da. Así, se aumenta la presión intracraneana y se disminuye la perfusión cerebral, que 
también puede ser causada por la hipocapnia (efecto de vasoconstricción) (11). En los 
vasos pulmonares, la hipercapnia produce vasoconstricción como posible causa activa de 
hipertensión pulmonar (12).
La hipercapnia también se puede producir por el uso de oxígenoterapia con FIO2 
con altas concentraciones en los pacientes pulmonares crónicos al suprimirse el estímulo 
hipoxémico (13), lo que podría ocasionar una falla respiratoria y muerte. Las manifesta-
ciones clínicas de hipercapnia pueden ser: desorientación, obnubilación, taquicardia, e 
hipertensión arterial. Adicionalmente, en situaciones de retención de dióxido de carbono 
severas, puede cursar con hipotensión y bradicardia (14).
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Capítulo 2
Oxigenación
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Fisiología de la oxigenación
La oxigenación es una de las funciones básicas del pulmón, que consiste en lograr el 
y una adecuada relación ventilación/perfusión. El oxígeno disuelto en el plasma es una 
reacción de tipo físico que se conoce como la presión parcial de oxígeno en plasma, PaO2 
(ley de Henry), y que es indispensable para lograr la combinación del oxígeno con  la he-
moglobina, el principal transportador de oxígeno. 
El oxígeno disuelto = α Po2
α
la cantidad en cm3 de gas disuelto en 1 ml de líquido / 760 mmHg = una atmósfera (1). 
α para el oxígeno = 0,023 cm3 por ml sangre por atmósfera de O2 Tº 38 ºC
es decir: (oxígeno disuelto) = α Po2/ 760
= (0,023) PO2 /760 cm
3 por ml
= 00031cm3 por ml (1).
Para entender cómo se produce el proceso de oxigenación, debemos recordar que el 
aire o gas atmosférico es la suma de las presiones parciales de los gases que la conforman 
o presión total o presión barométrica PB, la presión que ejerce un gas solo o en una mezcla
siempre es la misma (ley de Dalton):
PB = PCO2 + PO2 + PN2
Debemos partir de la concentración fraccional en el aire de cada uno de los gases, que 
es: oxígeno 21 %, nitrógeno 79%, CO2 0,03 % (los anteriores datos son aproximados) (2).
Para conocer la presión parcial de cada gas en el aire debemos conocer la presión 
barométrica, que debe convertirse en decimales para poder realizar las operaciones mate-
máticas pertinentes, por ejemplo, a nivel del mar:
PO2 = 760 * 0,21 = 159,6 mmHg
PN2 = 760 * 0,79 = 600,4 mmHg
PCO2 = 760 * 0,03 = 22,8 mmHg (para efectos prácticos se considera de 0)
No incluimos los gases raros por su muy baja concentración en el aire (2). 
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Entonces tenemos: 
PB = 159,6 + 600,4 + 0 = 760 mmHg
A nivel de Bogotá, tenemos
PO2 = 560 * 0,21 = 117,6 mmHg
PN2 = 560 * 0,79 = 442,4 mmHg
PCO2 = 0
PB = 117,6 + 442,4 = 560 mmHg
Lo anterior es la aplicación de la ley de Dalton, en donde podemos observar cómo 
varía el resultado al tener menos capas de aire sobre la superficie terrestre, lo que genera 
menos presión parcial de los gases. Los datos obtenidos en el desarrollo de las fórmulas 
se van a emplear en todos los cálculos de oxigenación.  En el análisis de la oxigenación se 
puede conocer la presión de los gases en las vías aéreas hasta la tráquea de la siguiente 
manera: 
PIO2 = (PB – Pv H2O) FiO2 /100
Por ejemplo:
A nivel del mar PIO2 = (760 - 47 mmHg) 0,21
 = (713) 0,21 
 = 149,73 mmHg 
A nivel de Bogotá PIO2 = (560 - 47 mmHg) 0,21
 = (513) 0,21 
 = 107,73 mmHg 
De lo anterior, se puede manifestar que el aumento de la presión barométrica in-
crementa la presión inspirada de O2 (PIO2). A medida que ingresa a la vía aérea, el aire 
se mezcla con el gas que está en la vía aérea de conducción; aquel gas está saturado del 
vapor de H2O procedente de la superficie de los tejidos. El vapor de agua es un gas que 
ejerce presión parcial, está en función de la temperatura, pero es independiente de la 
presión barométrica y de la presión parcial de otros gases. A una temperatura de 37 °C, 
la presión parcial es de 47 mmHg (1).
Si queremos conocer la presión parcial del oxígeno, debemos restar el vapor de H2O 
porque ocupa espacio en la vía aérea. La FIO2 es la fracción inspirada del oxígeno que no 
varía con cambios de la altitud, pero sí lo hace cuando se suministra concentraciones ins-
piradas de oxígeno mayor a 0,21, también conocido como oxígenoterapia. Al emplearse 
este dato en la fórmula, se debe anotar en decimal. 
Por ejemplo: PIO2 = (560 - 47 mmHg) 0,5
 = (513) 0,5 
 = 256,5 mmHg 
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Por tanto, entregar mayor cantidad de moléculas de oxígeno ocasiona el incremento 
de la presión inspirada del mismo. Para conocer la presión parcial de oxígeno en el aire 
alveolar de oxígeno empleamos:
PAO2 = (PB – Pv H2O) FiO2 – PaCO2 /R            
Para conocer la PAO2 debemos restar a la presión parcial de los demás gases que con-
forman el gas alveolar la presión del vapor de H2O y también la del PaCO2, ya que cuando 
se aumenta la presión del CO2 disminuye la del O2 por lo cual no se debe analizar por 
separado. El cociente respiratorio R se define como la relación entre el volumen de CO2 
eliminado y el volumen de O2 consumido por minuto V• CO2 / V• O2, es decir 200 ml / 240 ml 
el R = 0,83. Generalmente, el consumo de oxígeno es mayor que la producción de CO2 en 
reposo. Cuando la excreción de CO2 es mayor que el consumo de O2, como en el ejercicio 
intenso, el cociente es mayor de 1 (3).
La PAO2 es menor que la PIO2, pero la PAO2 se puede incrementar en situaciones 
como: 
1. Aumento de la FIO2.
2. Aumento de la presión atmosférica.
3. Hiperventilación.
4. Administrando presión positiva al final de la espiración (PEEP), prolongando
el tiempo inspiratorio o aplicando pausa inspiratoria cuando se usa ventilación
mecánica.
5. Realizando maniobras de reclutamiento alveolar (2).
Lo que se busca es crear un gradiente para la difusión de los gases, manteniendo los 
alveolos abiertos en la inspiración y espiración. 
Por ejemplo: 
PAO2 = (PB - Pv H2O) FiO2 - PaCO2 /R
Reemplazando: PAO2 = (760 - 47) 0,21 - 35 / 0,8
PAO2 = (713) 0,21 - 43,8
PAO2 = 149,7 - 43,8 
PAO2 = 106 mmHg
A nivel de Bogotá: PAO2 = (560 - 47) 0,21 - 30 / 0,8
PAO2 = (513) 0,21 - 37,5
PAO2 = 107,7 - 37.5
PAO2 = 70,2 mmHg
39CAPÍTULO 2. OXIGENACIÓN
Los valores normales de la PAO2 a nivel del mar son de 100 mmHg y a nivel de Bogotá 
son de 72 mmHg (2, 3). Si no ocurren alteraciones en las variables de la ley de Fick, se 
logrará el gradiente entre la PAO2 y la presión parcial de oxígeno venosa (PVO2).  “En ge-
neral, la cantidad de oxígeno incorporado a la sangre es la misma que la que ingresa en el 
aire alveolar por el aire inspirado, y se espira tanto anhídrido carbónico como el que cede 
la sangre al aire alveolar” (1).  Por lo anterior, la captación de oxígeno de la sangre venosa 
la convertirá en arterial y en situaciones de reposo el tiempo que un eritrocito pasa por los 
capilares pulmonares funcionales es de 0,75 y en ejercicio 0,25, lográndose oxigenar (4).
Análisis de la oxigenación
A continuación, se presentan los índices que valoran la oxigenación como son: PaO2, 
la diferencia alveolo arterial de oxígeno (D (A-a) O2) , el índice arterio – alveolar de oxí-
geno (I (a/A) O2 ) y el índice de oxigenación (PaO2 / FIO2). Los índices basados en con-
tenidos (CcO2, CaO2, CvO2) que dan origen al cortocircuito intrapulmonar o shunt (mez-
cla de oxígeno de sangre arterializada con la desoxigenada), la diferencia arteriovenosa 
mixta de oxígeno D(a – v)O2 y la rata o taza de extracción de oxígeno por parte de los 
tejidos (RexTO2 ).
Presión parcial de oxígeno disuelto en el plasma
La medición de la PaO2  -
(PaO2), es decir, una disminución del oxígeno disuelto en el plasma. En una muestra san-
guínea no es físicamente posible que la PaO2 sea mayor que la PAO2, si esto ocurriera sería 
un error e implica mal manejo o análisis de la muestra o un error en el dato de la FIO2 que 
se programa en la máquina de gases (2). 
Causas de hipoxemia: 
1. Hipoxemia por disminución en la presión inspirada de oxígeno: hipoxemia de 
grandes alturas o por disminución de la FIO2.
2. Hipoxemia por hipoventilación. 
3. Hipoxemia por trastornos de la difusión.
4. Hipoxemia por desequilibrio en la R V/Q.
5. Hipoxemia por incremento del shunt.
Cualquiera de estas causas de hipoxemia puede originar hipoxia (5).
El nivel normal de la PaO2 disminuye con la edad en personas sanas, existe una ecua-
ción predictiva para la estimación de la PaO2 
de los 60 años (6).
PaO2 = 109 - 0,43 * edad en años
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PaO2  = 109 - 0,43 * 70 años
PaO2 = 108,57 * 70
PaO2 = 7,6 mmHg
Teniendo en cuenta la PaO2 de 60mmHg -7,6 mmHg = 52,4 mmHg sería un valor 
esperable para esta edad. 
Los sujetos que experimentan hipoxemia de instauración lenta presentan clínicamen-
hipoxemia, es decir, si es aguda o crónica. En la aguda, un síntoma importante es la disnea 
-
tado de conciencia (alteración en la capacidad de raciocinio o toma de decisiones, estupor 
y coma). En la crónica: alteraciones en la capacidad de concentración y puede ser apático. 
Se puede presentar la cianosis (coloración azulosa de la piel ocasionada por la presencia de 
5 gr de hemoglobina reducida, signo tardío de mala oxigenación) (7). 
En la hipoxemia, se estimula los centros ventilatorios y se produce hiperventilación y 
(taquipnea o polipnea), incoordinación toracoabdominal, taquicardia, hipertensión arte-
rial, agitación y presencia de pulso paradójico, en casos severos puede suceder hipotensión 
y bradicardia (7). 
Se puede emplear en la valoración del individuo la pulsooximetría, para conocer la sa-
turación de oxígeno, ya que esta guarda relación con la PaO2, como se evidencia en la curva 
de la disociación de la oxihemoglobina, es decir, los procesos de saturación por debajo del 
90 % se relacionan con hipoxemia.
medir la presión del oxígeno disuelto en el plasma (PaO2). La hipoxia 
disminución en el aporte de oxígeno a nivel tisular, lo que restringe la produccion de ener-
gía a nivel mitocondrial necesaria para cumplir con la función celular. Si bien la hipoxemia 
conlleva hipoxia, hay hipoxia sin hipoxemia. Otros mecanismos de produccion son: dis-
minución en la capacidad de transporte (cuadros anémicos, intoxicación por monóxido de 
carbono (CO), alteraciones de la hemoglobina (metahemoglobinemia), disminución en el 
cianuro (intoxicación del sistema enzimático de óxido-reducción) (7). 
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Tabla 5. 
Clasificación de la hipoxemia a nivel del mar
PaO2 en mmHg Severidad de la hipoxemia
80 a 100 mmHg Normoxemia
60 a 80 mmHg Leve
45 a 59 mmHg Moderada 
< 45 mmHg Severa
Fuente: adaptado de Vélez et al. (3). 
Tabla 6. 
Clasificación de la hipoxemia a nivel de Bogotá 
PaO2 en mmHg Severidad de la hipoxemia
60 a 65 mmHg Normoxemia
55 a 60 mmHg Leve
45 a 54 mmHg  Moderada 
< 45 mmHg Severa
Fuente: adaptado de Vélez et al. (3). 
La hiperoxemia se produce por PaO2 > 100 mmHg, lo cual ocasiona toxicidad por 
oxígeno. El oxígeno disuelto obedece a la ley de Henry, según la cual la cantidad disuelta 
es proporcional a la presión parcial. Por cada mmHg de PO2 existe disueltos 0,003ml O2 
/100 ml de sangre (4, 8).
Esta cantidad no satisface las necesidades de oxígeno tisular, por lo que se requiere 
un mejor transportador. 
Se debe entender el papel del oxígeno a nivel de la microcirculación. La disminu-
ción de la presión de oxígeno intersticial producto del aumento del metabolismo o en los 
casos de la obstrucción vascular ocasiona que se libere el vasodilatador óxido nítrico de 
los vasos para restaurar el flujo sanguíneo y, por ende, busca mejorar la presión de oxíge-
no tisular, mediante el proceso de vasodilatación de la arteriola de cualquier órgano. En 
los casos de aumento de las presiones de oxígeno intersticial, como puede suceder en la 
hiperoxemia, ocasionaría vasoconstricción de la arteriola, lo que provoca, a su vez, una 
disminución del riego sanguíneo a la microcirculación (9). 
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Se ha precisado que la hiperoxia (sucede cuando se inhala oxígeno a muy altas con-
centraciones o por tiempo prolongado, en situaciones de alteración hemodinámica severa 
o emergencias médicas)  aumenta la morbimortalidad, puede inhibir la vasoconstricción
pulmonar hipóxica, puede causar reabsorción shunt de derecha a izquierda, aumenta la 
producción de especies reactivas de oxígeno, disminución en la producción de óxido nítri-
co, altera la función mitocondrial: disminuye el consumo de oxígeno y disminución en la 
síntesis de ATP (10). 
A nivel académico y clínico, se usan parámetros que evalúan la oxigenación, como 
son:
Diferencia alveolo - arterial de O2 
D (A-a) O2 = PAO2 - PaO2  VN 5 - 10 mmHg a nivel del mar
Siguiendo los ejercicios anteriores, usamos los datos en la ecuación anterior:
D (A-a) O2 = PAO2 – PaO2
D (A-a) O2 = 70,2 – 60
D (A-a) O2 = 10,2 mmHg
En Bogotá, el gradiente es menor de 3,14; sin embargo, en la práctica clínica, es co-
mún los valores hasta 10 mmHg y aumenta con la edad (en al adulto mayor es 38 mmHg). 
Esta diferencia ocurre por: 
a) La poca solubilidad del oxígeno, que hace lenta la difusión a través de la mem-
brana alveolo capilar y relacionado con el shunt anatómico.
b) Un aumento del gradiente indica aumento del shunt.
c) El flujo de zonas dispersas de Relación V/Q baja (cortocircuito derecha - iz-
quierda).
d) La hiperventilación aumenta la PAO2 (si la PB, FIO2, el consumo de oxígeno
y el gasto cardiaco están constantes) lo que produce, además, barridos de la
PaCO2
e) Aumento de la FIO2. La D (A-a) O2 es confiable con FIO2 de 0,21 y 1,0, que es
normal en este último un valor inferior a 300 mmHg (2, 5).
Cociente o índice a/A de O2 = PaO2 / PAO2 
Se explica de la siguiente manera:




La PAO2 se encuentra tanto en el numerador como el denominador de la ecuación, de 
esta manera, se elimina la influencia de la FIO2 sobre la PAO2. El valor normal es de 0,74 
a 0,77 al respirar aire ambiental y de 0,80 a 0,82 al respirar FIO2 1,0 (11).
Transporte de oxígeno en la sangre por la hemoglobina (SaO2)
El oxígeno disuelto presenta una reacción química expresada de la siguiente manera 
oxihemoglobina:
O2 +Hb            HbO2
Cuando no lo realiza, se denomina hemoglobina reducida Hb (1).
Un mol de O2 es 32 gr se combina con 16.700 gr de Hb = peso equivalente de la he-
moglobina. Un mol de O2 a temperatura y presiones ocupa 22.400 cm3. 
Es decir: 
22.400 por mol de oxígeno / 16.700 gr por equivalente de Hb = 1.34 cm3 de oxígeno 
por gramo de Hb (1). 
Entonces: 1 gr de Hb se combina con 1,34 cm3 de oxígeno.
% saturación de Hb = O2 unido a la Hb / capacidad de transporte de O2 de Hb 
x 100 %
La capacidad de O2 es la cantidad máxima de O2 que puede combinarse con la Hb y 
significa que todos los lugares de unión disponibles están ocupados por O2. 1 gr de Hb 
pura puede combinarse con 1,34 ml de O2. Finalmente, por cada 100 ml hay en promedio 
15 gr de Hb en los eritrocitos.
 El valor de Hb se debe buscar en el último cuadro hemático del paciente y no se debe 
utilizar la Hb que aparece en los resultados de los gases porque puede estar afectado por la 
dilución de heparina. Los resultados de algunas mediciones son de 1,34 o 1,36 o 1,39 ml 
de O2, debido a que existen normalmente en el organismo formas de carboxiHb y metaHb 
que no se combinan con el O2. La saturación de oxígeno de la sangre arterial con PO2 de 
100 mmHg (a nivel del mar) es 97,5 %. 
En sangre venosa mixta, la PO2 de 40 mmHg es de 75 % (3, 4, 8). 
Curva de disociación de la oxihemoglobina y su relación con la oxi-
genación 
La relación entre la PaO2 y la SaO2 no es lineal, esto se puede apreciar en la curva de 
disociación de la oxihemoglobina, es de forma sigmoidea. Inicialmente, es una pendiente 
en donde con una PaO2 de 27 mmHg se logra el 50 % de la saturación (P50) y con una PaO2 
de 60 mmHg se obtiene SaO2 del 90 %. Por encima de este valor, se encuentra la meseta de 
la curva, y con 150mmHg se obtiene SaO2 del 100 %.
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El punto P50 se puede programar en los resultados de los gases arteriales y nos indi-
caría desviación de la curva a la derecha (P50 alto) cuando el pH esta disminuido, aumento 
de la T°, aumento de la PCO2 y aumento del 2,3 DPG causando disminución de la afinidad 
y aumento de la liberación. La curva se desvía a la izquierda con (P50 bajo) y se presenta 
a la inversa de las anteriores variables, de modo que se aumentando la afinidad y se dismi-
nuyen la liberación (2) (ver figura 8).
Figura 8. 
Curva de la disociación de la oxihemoglobina para sangre arte-
rial y venosa. 
Fuente: adaptado de Levistky (4). 
Los contenidos de oxígeno es la expresión de la forma como se transporta el oxígeno 
unido a la hemoglobina y disuelto en el plasma a nivel capilar, arterial y venoso. Los volú-
menes % (vol%), se definen como el número de centímetros cúbicos de oxígeno disueltos 
en 100 ml de sangre (1) (ver figura 9). Para recordar:
  1,34 es la cantidad de O2 en cm3 que se combina con 1 gr de Hb.
  Hb es la cantidad de hemoglobina que se busca en el último cuadro hemático.
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  SAO2 es la saturación de oxígeno en el alveolo = es una constante = 0,99.
  0,0031 es la cantidad de O2 disuelto en cm3 en 1 ml de sangre.
  PAO2 es la presión alveolar de oxígeno.
En el desarrollo de las fórmulas de contenidos arterial y venoso (ya sea venoso mixto, 
si la sangre es obtenida con catéter alojado en la arteria pulmonar, conocido como catéter 
de Swan-Ganz o venoso central si la sangre venosa se obtiene mediante catéter alojado en 
el atrio de la aurícula derecha, conocido como catéter central) se debe reemplazar en la 
fórmula por los resultados de la SaO2 o SVO2, respectivamente encontrados en los resulta-
dos de la tira de gases. En el caso de las presiones de oxígeno disuelto, la máquina realiza 
mediciones directas y se usara la PaO2 o PvO2, según el caso.
Los resultados de los cálculos se aproximarán o se dejarán para el manejo un solo 
decimal. El cálculo de los contenidos sirve para calcular el corto circuito intrapulmonar o 
shunt Qs /Qt y para determinar la extracción de oxígeno tisular.
Contenido capilar de oxígeno 
Corresponde al flujo de sangre que aumenta la concentración de oxígeno una vez a 
cruzado por los capilares pulmonares funcionales. Por esta razón, en la fórmula se usa la 
saturación alveolar de oxígeno (SAO2) y la presión alveolar de oxígeno (PAO2). 
Cc’O2 = (1.34* Hb* SAO2) + (0,003* PAO2) VN 20 – 25 vol %
Cc’O2 = (1,34* 15* 0,99) + (0,003* 70,2)
Cc’O2 = (19,9) + (0,2)
Cc’O2 = 20,1 vol %
Contenido arterial de oxígeno 
Es el flujo sanguíneo que ha cruzado por la unidad alveolo-capilar recibiendo oxígeno 
y liberando CO2. Posteriormente, se mezcla con sangre procedente de unidades alveolares 
disfuncionales, proceso en el que se generan cortocircuitos intrapulmonares e hipoxemia.
CaO2 = (1,34*Hb*SaO2) + (0,003*PaO2) VN 18 - 20 vol %
CaO2 = (1,34*15*0,95) + (0,003*60)
CaO2 = (19,0) + (0,2)
CaO2 = 19,2 vol %
En el ejemplo se usó arbitrariamente SaO2 95 %, pero en los cálculos se emplea en 
forma decimal. Por su parte, la PaO2 en su rango normal de 60 mmHg; de igual manera, se 
realizará en los cálculos venosos.
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El CaO2 es muy importante, ya que forma parte de la fórmula de disponibilidad o 
-
neo circulante) además de la cantidad de hemoglobina y oxígeno unido a la hemoglobina, 
así como del oxígeno disuelto en el plasma el cual se ofrece a las células según la demanda 
metabólica. 
DO2 = Gc x CaO2 x10
Contenido venoso mixto de oxígeno 
gaseoso:
Cν̅O2 = (1,34*Hb*Sν̅O2) + (0,003*Pν̅O2) VN 15 -18 vol %
Cν̅O2= (1,34*15*0,75) + (0,003* 35)
Cν̅O2 = (15,1) + (0,1)
Cν̅O2 = 15,2 vol %
Al calcular los contenidos, se puede conocer aproximadamente la cantidad de sangre 
mezclada, el cual guarda una relación con la PaO2 / FIO2.
Corto circuito intrapulmonar o shunt intrapulmonar 
pulmón produciéndose hipoxemia. 
Se puede establecer:
Cortocircuito anatómico + cortocircuito intrapulmonar
 Cortocircuito intrapulmonar: se compone de cortocircuitos absolutos y estados tipo 
cortocircuito. 
 Cortocircuito anatómico: es sangre venosa sistémica que drena en el ventrículo iz-
quierdo sin haber pasado por los vasos pulmonares. Corresponde del 2 al 5 % del 
gasto cardiaco y está conformado por las venas bronquiales, venas pleurales y las de 
tebesio, también existen cortocircuitos anatómico-patológicos que comunican las 
cavidades derecha e izquierda.
 Cortocircuitos intrapulmonares absolutos o verdaderos: consisten en la sangre ve-
nosa mixta que pasan por alveolos hipoventilados o colapsados.
 Estados tipo cortocircuito: se presentan por alteraciones Relación V/Q bajas que 
cursan con PaCO2 alta y PaO2 baja. Ecuación del cortocircuito: incluye 2 grupos.
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Unidades V/Q normal + Cortocircuito anatómico + absoluto + estados tipo corto-
circuitoQ•  T = Flujo sanguíneo pulmonar total por minuto o gasto cardiaco.Q• S = cantidad de flujo sanguíneo que no se oxígeno o flujo del cortocircuito (4). Q• S Q• T = Cc’O2 – CaO2 /  Cc’O2 – Cν̅O2* 100   
  = 20,1 – 19,2 / 20,1 – 15,2 *100
  = 0,9/ 4,9 * 100
  = 18,3 %
El dato corresponde al % del gasto cardiaco con corto circuito; si la obtención de la 
sangre fue a través de catéter de Swan Ganz, el dato es exacto y es una aproximación cuan-
do es con catéter central.
Figura 9. 
Representación del flujo de shunt.  

















El cortocircuito intrapulmonar se incrementa en situaciones como: 
a) obstrucción de vías aéreas de pequeño calibre 
b) ocupación alveolar por líquidos 
c) atelectasias 
d) flujo capilar excesivo que busca compensar vasos obstruidos 
“A medida que el cortocircuito intrapulmonar aumenta desde el 10 % al 50%, un 
aumento de la FiO2   genera menos incremento en la PaO2. Cuando el Shunt es del 
Qt 
 
Q• S Q• T Cc' O2–CaO2Cc' O2– CνO2 * 100 =
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El cortocircuito intrapulmonar se incrementa en situaciones como:
a) Obstrucción de vías aéreas de pequeño calibre.
b) Ocupación alveolar por líquidos.
c) Atelectasias.
d) Flujo capilar excesivo que busca compensar vasos obstruidos.
“A medida que el cortocircuito intrapulmonar aumenta desde el 10 % al 50 %, un 
aumento de la FiO2  genera menos incremento en la PaO2. Cuando el shunt es del 50 % la 
PaO2 es independiente de los cambios de la FIO2, de esta manera, permite disminuir la FIO2 
para evitar toxicidad” (11).
Índice PaO2 /FIO2 
Es un indicador de oxigenación y es una medida indirecta de la fracción de cortocircui-
to. Sus limitaciones se refieren a la incapacidad para calcular con exactitud la FIO2 cuando 
se proporciona oxígeno suplementario con sistemas de bajo flujo (11).
Hacia 1994 en la Conferencia del Consenso Americano-Europeo, se buscó definir 
el síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) y el empleo del índice PaO2 / FIO2, 
que valoraba la hipoxemia y formaba parte de las variables clínicas de la escala de Mu- 
rray, que las conformaban la radiografía del tórax que valoraban los infiltrados y su pre-
sencia en cuadrantes, la aplicación de PEEP y la distensibilidad. En ese caso, el SDRA de 
leve a moderado estaba en puntajes de 0,1 a 2,5 y el SDRA grave era mayor que 2,5 (12).
Índice: Valor  
PaO2 / FIO2 > 300 0  
PaO2 / FIO2    225 - 299 1
PaO2 / FIO2    175 - 224 2
PaO2 / FIO2   100 - 174 3
PaO2 / FIO2  < 100 4
PaO2 / FIO2 ≤ 300 lesión pulmonar aguda (LPA)
PaO2 / FIO2 ≤ 200 SDRA (13).
La hipoxia hipobárica es un fenómeno que ocurre cuando disminuye la presión ba-
rométrica asociada al aumento de la altura y que disminuye la PIO2, esto no se tuvo en 
cuenta para definir lesión/SDRA. Por lo tanto, se usó ajustes de la PaO2 / FIO2 estudios 
en primera instancia publicados por West JB (14). 
P/F ajustada = P/F x (PB/ 760), esta fórmula validada fue usada en el estudio Alveoli, 
en el que se sugirió emplearla en ciudades por encima de los 1000 m sobre el nivel del mar 
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(14). El inconveniente generado era que modificaba los criterios para clasificar LPA/SDRA, 
pero no servía para aplicar en el paciente (14).
En el 2011, en el Congreso de la Sociedad Europea de Medicina Intensiva realizado en 
Berlín, se ofreció una nueva definición de SDRA, ya que “la anterior tenía problemas de 
caracterización a los pacientes” (12). 
Nueva definición de Berlín (15)
PaO2 /FIO2 determinado con 5 cmH2O de PEEP
PaO2 /FIO2 ≤ 200 – 300 SDRA leve, 100 – 200 Moderado, < 100 severo          
Se han documentado las siguientes correlaciones (11):
    
Q• S Q• TPaO2 /FIO2____________________   
 < 200        > 20%
 >200        < 20%  
Según Vélez et al. (3): “Estos criterios han sido ampliamente aceptados a nivel del mar, 
no se han validado para la altura de Bogotá”. Al revisar la literatura, se halla que todo suje-
to que se encuentra con insuficiencia respiratoria tratado con apoyo ventilatorio o tubo en 
t con apoyo de CPAP se debe valorar la PaO2 / FIO2 en 300 a nivel del mar y a 200 a nivel 
de La Paz, que sería lesión pulmonar aguda y < de 100 SDRA (16).
El transporte de oxígeno tiene dos componentes: 
1. La tasa de aporte de oxígeno a la microcirculación (DO2), el cual es el ritmo de trans-
porte desde el corazón hasta los capilares sistémicos:
DO2 = GC * CaO2* 10 (ml/min) 
 VN adultos sanos en reposo es de 900 - 1100 ml/min o 500 - 600 (ml/min)/m2 
 El gasto cardiaco 
 GC = volumen sistólico * frecuencia cardiaca
El volumen sistólico depende de: 
a) La fuerza de contracción.
b) El volumen de fin de diástole, que varía con el retorno venoso el cual depende 
de la bomba del músculo esquelético y la bomba respiratoria.
Frecuencia cardiaca: 
Está determinado por la velocidad despolarización en la célula autorrítmica que está 
bajo los efectos del sistema nervioso parasimpático y simpático (17).  Es decir, el aporte 
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de oxígeno no depende exclusivamente del funcionamiento pulmonar, sino que implica 
el funcionamiento cardiocirculatorio, haciendo énfasis en la microcirculación. El CaO2: 
implica el transporte de oxígeno por parte de la Hb y su adecuada relación. Se multiplica 
por 10 para convertir el CaO2 de ml/dl hasta ml /L
2. La tasa de captación de oxígeno hacia los tejidos (VO2).
Es el transporte desde los capilares sistémicos hacia los tejidos y es una medida glo-
bal del consumo de oxígeno (los tejidos no almacenan oxígeno)
VO2 = GC * D(a-v) O2 *10 (ml/min) 
o 
VO2 = GC * (CaO2 – Cν̅O2) *10 (ml/min) 
VN en adultos sanos en reposo es de 200 a 300 ml/min o 110 - 160 (ml/min)/m2 
La fórmula se puede reescribir si se utiliza Swan Ganz  (Catéter en la arteria pulmonar)
VO2 = GC * 1,34*Hb*(SaO2 – Sν̅O2) *10 (ml/min) (11).
De acuerdo con Hinojosa (18): “El objetivo primario del sistema cardiorrespirato-
rio es mantener continuamente una disponibilidad de oxígeno adecuado para satisfacer 
las demandas metabólicas tisulares”. La demanda metabólica puede variar muchísimo no 
existe un valor de GC o de DO2 que asegure la suficiencia circulatoria.
Normalmente el DO2 y la demanda metabólica varían simultánea y proporcionalmen-
te. Puede suceder que la demanda exceda los límites del DO2 o el aporte disminuya, es 
donde se destaca la capacidad del sistema cardiovascular para sostener el VO2 (18). 
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Capítulo 3
Perfusión tisular 
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Generalidades de la perfusión tisular 
sanguíneo en el que se tiene en cuenta la unidad de tiempo y el peso de los tejidos para 
garantizar aporte de sustratos, oxígeno y eliminación de productos metabólicos de dese-
chos, mediante un control endocrino e integración funcional sistémica multicelular (1). El 
consumo de oxígeno VO2 es independiente del aporte de oxígeno DO2, normalmente, los 
tejidos regulan la extracción de oxígeno dependiendo del metabolismo (2).
La perfusión tisular es llevar oxígeno a la cadena respiratoria mitocondrial, en donde 
se requiere la presencia de oxígeno para lograr la síntesis de ATP y así reponer el ATP 
hidrolizado. Debe existir un acople entre las necesidades tisulares y el aporte suministra-
do por el pulmón, la sangre y el corazón. Se encuentra los metabolitos (lactato y SvcO2 
normales). 
Los estados de hipoperfusión se presentan cuando el DO2 disminuye por:
a) La disminución del oxígeno mitocondrial causado por bajo gasto se denomina
hipoperfusión tisular o hipoxia circulatoria o hipoxia isquémica.
b) La disminución de oxígeno mitocondrial por caída en la Hb es la hipoxia ané-
mica.
c) Cuando hay una adecuada disponibilidad del oxígeno, pero con la cadena res-
piratoria presenta alguna incapacidad para utilizar dicho oxígeno, se conoce
como estados de hipoxia histotóxica o en estados de choque severo, que pue-
den llegar a estados de dixosia tisular.
Evaluación de la perfusión 
Los gases arteriovenosos clínicamente se evalúan de la siguiente manera: 
Hipoperfusión 
Disminución del valor normal de la PvO2 y SvcO2, acompañado del aumento de la ex-
tracción del oxígeno y aumento del lactato arterial o venoso. 
Disoxia 
Aumento del valor normal de la PvO2 y SvcO2 (cercanos a los valores arteriales es 
como pseudonormalización o aumento) acompañado de la disminución de la extracción 
del oxígeno y aumento del lactato arterial o venoso.
Fisiopatológicamente puede ocurrir un déficit de oxígeno, que se caracteriza
por el lactato normal y SvcO2 baja; o estados de deuda de oxígeno, que presen-
tan un lactato elevado con SvcO2 baja. En este punto, se presenta la caída del
aporte de oxígeno a valores críticos o DO2 crítico, lo que produce la dependen-
cia DO2 / VO2; también se inicia el proceso anaerobio (2, 3).
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o deudas de oxígeno (en un comienzo se puede pagar la deuda incrementando el DO2, 
luego es irremediable la compensación llevando a daño tisular por hipoxia). Clínicamente 
existen unas aproximaciones que se pueden entender como “ventanas” para realizar un 
acercamiento al entendimiento de la perfusión del paciente, estas son:
a) Ventana renal: vigilancia de la diuresis, énfasis en la presencia de oliguria (me-
nor de 5 ml/Kg/h)
b) Ventana cerebral: evaluación del estado de conciencia, orientación temporo-es-
pacial del sujeto. 
c) Circulación periférica: enlentecimiento del llenado capilar (digital, rodillas), 
gradiente térmico (central periférico o antebrazo – digital, esta diferencia de 
temperatura central y la periférica tiene relación con la SVO2 y el lactato) y la 
vasoconstricción periférica (aspecto moteado de la piel) (2).
De este modo, no se debe buscar solamente diagnosticar la perfusión con los gases 
arteriales y venosos, sino que lo anterior se debe valorar en conjunto. Existen las variables 
mainstream, que son aquellas que determinan el transporte de oxígeno, disponibilidad o 
aporte de oxígeno (DO2) y su difusión en la microcirculación.
Por otra parte, las variables downstream son las valoradas en la sangre de retorno 
al corazón. Entre ellas tenemos la SVO2, el lactato arterial, relación lactato /Piruvato, di-
ferencia venoarterial de CO2, la acumulación de CO2 en el tejido, y la relación diferencia 
venoarterial de CO2 y la diferencia arteriovenosa de oxígeno: 
(Cv-a CO2 ) /D (a-v)O2   
Evaluación de la perfusión en sangre venosa 
En los gases venosos mezclados podemos evaluar: 
Pv O2 y la Sv O2 
Son indicadores de perfusión, mediante el catéter central que está localizado en la 
aurícula derecha (ScvO2) y la saturación venosa mixta (Sν̅O2), ambas muestran la sangre 
sistémica. La ScvO2 es mayor como un 5 % con respecto a la (S ν̅O2). Lo anterior se ex-
plica por la perfusión del sistema digestivo y las diferencias regionales en el consumo de 
oxígeno. De igual manera, se puede invertir en situaciones de hipoperfusión del bazo (2). 
Una ScvO2 menor de 70 % o Scν̅O2 menor de 65 % nos alarma con respecto a un trans-
2 nos orienta en el balance 
entre la DO2 y el consumo de oxígeno VO2, que muestra la cantidad de oxígeno en sangre 
después de pasar por los tejidos (2). 
El Scν̅O2 valor normal entre 35 y 45 mmHg nos orienta con respecto a la extracción 
de oxígeno. La Scν̅O2 es mayor de 40 mmHg y tiene un valor más cercano al encontrado 
(2)
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en la arteria pulmonar (4).  La hipoxemia, la anemia o la disminución del GC afecta el 
aporte del oxígeno a los tejidos. El organismo busca compensar la hipoxemia y la anemia, 
incrementando la extracción de O2 por los tejidos. Ello se manifiesta clínicamente con una 
disminución de la Scν̅O2 y la Scν̅O2. Una PO2 de 30 mmHg indica hipoxia tisular. 
Diferencia arterio venosa de oxígeno 
D(a – ν̅) O2 = CaO2 – Cν̅O2  VN 3 – 5 vol %
                   D(a – ν̅) O2 = 19,2 - 15,2
                   D(a – ν̅) O2 = 4 Vol %   
Una diferencia mayor de 5 vol % indica desacople entre el aporte y consumo de O2 
correlacionándose con ExtO2 mayor del 30%. Existe variación en la fórmula:
D(a – ν̅) O2 = (SaO2 – Sv ν̅O2) * 1,39 *Hb. (5)
Extracción tisular de oxígeno: 




*100  VN 20 – 30%=
Según el ejemplo desarrollado:
ExTO2 = 19,2 - 15,2/ 19,2 * 100
= 4/ 19,2 *100
ExTO2 = 20,8 %
Para el ejemplo en cuestión, se obtuvo que el tejido extrae el 20,8 % de oxígeno. La 
extracción tisular mayor del 30 % indica la presencia de un desacople entre el aporte y el 
consumo de oxígeno. El incremento en la extracción de oxígeno no implica hipoperfusión, 
sino disminución relativa del aporte que puede causar acidosis metabólica por hiperlacta-
temia, lo que provoca disoxia. Sin acidosis no hay hipoperfusión, aunque se debería tratar 
aumentando el aporte de oxígeno.
El aumento de la tasa de extracción de oxígeno implica disminución de la Pν̅O2 y la 
Sν̅O2 y, por ende, del Cν̅O2 e incremento de la D(a –  ν̅) O2 (5). 
Se realizó un estudio en el que se determinó que era posible eliminar las variables 
referentes al O2 disuelto que constituyen las fórmulas de los contenidos arterial y venoso, 
D(a-v)O2 , rata o extracción de oxígeno (RexO2). Las evaluaciones estadísticas comparadas 
con la manera tradicional no arrojaron para los autores diferencias significativas, no afectó 
la evaluación del paciente y disminuyeron las operaciones matemáticas, el margen de error 
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y tiempo en las actividades de la unidad de cuidados intensivos. No requiere muestreo 
arterial, lo que reduce la invasión del paciente y la volemia. Se puede reemplazar el dato de 
saturación por el valor otorgado por la pulsooximetría SpO2 (6).
Fórmula nueva 
Cc’O2  =      1,39 x Hb x 1
CaO2 =        1,39 x Hb x SaO2
CvO2 =     1,39 x Hb x SvO2
D(a – ν̅) O2 = 1,39 x Hb x (SaO2 – SvO2 )
RextO2 =   (SaO2 - SVO2) / SaO2      SaO2 = SpO2   
shunt intrapulmonar = [(1- SaO2) /(1- SvO2)] + (FIO2 x 0,13)
Es importante recordar las limitaciones que presenta la pulsooximetría y cuando las 
saturaciones por oximetría están por debajo de 90 % se requiere valorar con gases arteria-
les los contenidos y la saturación (6).
Diferencia venoarterial de PCO2 
Es la diferencia en la PvCO2 (medida en sangre venosa central o mixta) y su diferencia 
con la PaCO2 (medida en sangre arterial), está determinada por el gasto cardiaco y la mi-
crocirculación) y la curva de disociación del CO2.  La Pv-aCO2 2 
venoso debido a la disminución del gasto cardiaco (GC)(2).
Pv-aCO2 = (Pν̅CO2 – PaCO2) VN 3 – 5 mmHg (no exceder los 6 mmHg)
Ejemplo:
∆CO2 = (35 – 30)
∆CO2 = 5 mmHg
Los valores Pν̅CO2 y PaCO2 se tomaron para estos cálculos como valores límite infe-
rior normal para Bogotá.  La diferencia venoarterial de CO2 tiene una relación inversamen-
te proporcional con el gasto cardiaco, especialmente durante la hemorragia y el tapona-
miento cardiaco y las etapas tempranas de la reanimación, pero no es clara esta relación 
durante el choque séptico (2), pero no es un marcador de la perfusión tisular (7). 
Para resaltar la Pv-aCO2 es considerado un marcador útil para detectar los cambios en 
-
ca, pero no con la hipoxia hipóxica. Si el marcador persiste elevado durante las fase tem-
prana del choque séptico, se relaciona con la disfunción orgánica múltiple y el incremento 
en la mortalidad, incluso aunque la SvO2 se encuentre normal en ese momento (2).  
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Relación diferencia venoarterial de CO2 y la diferencia arteriovenosa de  
oxígeno
(Cv-a CO2 ) /D (a-v)O2
La relación entre producción de CO2 y consumo de oxígeno es el denominado RQ o 
cociente respiratorio; nos sirve para orientarnos en el punto de entrega crítica de oxígeno e 
indica el inicio del metabolismo anaerobio. Dicha relación teóricamente no debe ser mayor 
a 1.  En condiciones anaerobias como la hipoxia, el consumo de los tejidos disminuya, por 
limitación del aporte y disminuye la produccion aeróbica de CO2. 
Entonces la relación (Cv-a CO2) /D (a-v)O2 es mayor a 1, lo que hace pensar en la 
producción anaeróbica de CO2 (2).
Evaluación de la perfusión en gases arteriales 
El lactato
Los niveles de lactato se pueden medir en sangre arterial, venosa central o venosa 
periférica porque los estudios han mostrado buena correlación de los datos entre los dife-
rentes sitios de obtención (8).
Es usado como indicador de hipoperfusión tisular. La elevación de la concentración 
de lactato circulante indica una oxigenación tisular inadecuada, pues los niveles norma- 
les de lactato son < 2 mmol/L. El nivel de lactato sérico es un marcador de hipoxia tisular 
global y pueden predecir la sobrevivencia en el shock. El hallazgo de niveles de lactato 
sérico > 4 mmol/l se relaciona con un empeoramiento del pronóstico y alta mortalidad, 
hiperlactatemia indica una hipoperfusión tisular en curso, debido a una mala distribución 
macrocirculación (9). Hay estudios que avalaron el uso de:
objetivo de reanimación en el choque séptico, y no es inferior al tener como objetivo para 
la reanimación a la SvO2 (2).
está asociado a cuadros de hipoperfusión tisular por metabolismo anaerobio (hiperlacta-
temia tipo A) y si está persistentemente elevado, puede corresponder a producción persis-
tente o disminución en la recaptación por parte de los tejidos periféricos (2). En los casos 
de hiperlactatemia tipo B, puede suceder por: 
a) Enfermedad subyacente (diabetes mellitus, falla renal o hepática, síndrome de 
b) Drogas y toxinas.
c) Relacionado por errores innatos del metabolismo (8). 
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Estado ácido base  
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El conocimiento de la existencia de los ácidos y las bases nos lleva a la comprensión 
de la regulación del equilibrio del ion hidrógeno y su relación con los demás iones del 
organismo. Debe existir un equilibrio entre el aporte, la producción y la eliminación 
del ion hidrógeno del organismo, así como de los demás iones. Para lograr esto, se requiere 
la participación de reguladores como son los pulmones, riñones, sangre y células (1). 
-
do como una sustancia (molécula o ion) capaz de donar un protón a otra sustancia y una 
base es una sustancia capaz de aceptar un protón. Según su naturaleza química,  los ácidos 
pueden ser fuertes o débiles. Los ácidos fuertes son aquellos que se disocian rápidamente 
y liberan grandes cantidades de H+ a la solución (ejemplo HCl); en cambio, los ácidos dé-
biles presentan menos tendencia a disociar sus iones y por lo tanto liberan H+ con menos 
fuerza (ejemplo H2CO3). Una base fuerte es la que reacciona de una manera rápida y fuerte 
con un H+, eliminándolo de la solución (ejemplo OH), una base débil reacciona débilmen-
te comparativamente con la anterior (HCO3
-) (1).
La acidez de una solución depende de la actividad de los hidrogeniones en la ella, se 
representa con el símbolo αH+ y está muy relacionado con la [H+] en la solución (2).  Por 
otra parte, la [H+] se mantiene en sangre en un valor aproximado a 0,00004 mEq/L o 40 
neq/L. Al ser este un valor numéricamente pequeño, lo habitual es transformar esta con-
centración en escala logarítmica. 
Tabla 7. 
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 El pH es la forma en que se expresa la acidez en términos del logaritmo decimal ne-
gativo de la actividad de los iones hidrógeno en solución (3). 
Entonces: 
pH = - logαH+
pH = log 1/ [H+]
pH = - log [H+]
Es decir, el pH es inverso a la [H+]. 
El pH normal en sangre es 7,35 - 7,45.  El pH sanguíneo no compatible con la vida son 
los inferiores a 6,8 y los superiores a 7,8 (2). No obstante, es diferente en el resto de las es-
tructuras del cuerpo, donde puede llegar a ser tan ácido como 4,5 y tan alcalino como 8,0.
La [H+] es baja en comparación de otros iones presentes en el cuerpo. Por ejemplo, la 
concentración de sodio en el líquido extracelular es de 142 mEq/L, en comparación con la 
cifra media de la [H+] que es de 0,00004 meq/L pero pequeños cambios afectan el pH, lo 
que pone en riesgo la vida (2).
la ingesta y la excreción corporal total de ácidos y bases, así como la regulación de la con-
los riñones y los pulmones que son esenciales para el mantenimiento de las concentracio-
nes de los iones hidrógeno [H+] en el líquido extracelular e intracelular (4).  
La manera de ingresar al organismo los H+ es por la dieta, pero por esta vía es consi-
derada neutra. Las otras vías son: metabólica, se realiza mediante la producción de los H+ 
por la vía anaerobia, mediante la producción del ácido láctico, y por la vía cetoacidótica (4).
Amortiguación de los H+ en los líquidos corporales o amortiguado-
res de pH 
Un amortiguador es cualquier sustancia capaz de unirse de manera reversible a los 
H+. Su respuesta es en fracción de segundos en los que atrapa iones hidrógeno hasta que 
se restablezca el equilibrio (no los elimina, ni los añade).
Entre los diversos sistemas amortiguadores del cuerpo existe el del líquido extrace-
lular, el más importante en términos cuantitativos, que es el de CO2 y HCO3
-. Además, 
actúan en paralelo la albúmina y otras proteínas plasmáticas. A nivel intracelular, las pro-
teínas (hemoglobina) y los fosfatos son importantes, ya que reaccionan en términos de 
horas (4).
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Sistema de amortiguación del bicarbonato 
Consiste en una solución de un ácido débil H2CO3
- y una sal bicarbonato NaH2CO3. El 
ácido carbónico (H2CO3) se forma en el organismo mediante la reacción:
                                   AC 
CO2 + H2O ↔ H2CO3
Esta es una reacción lenta que produce cantidades pequeñas de H2CO3, a no ser que 
se produzca en presencia de una enzima denominada anhidrasa carbónica (AC), parte de 
los tejidos expresa una o varias isoformas de la enzima a nivel intracelular, extracelular o 
ambas, lo que acelera la reacción para formar bicarbonato y un ion hidrógeno mediante la 
ionización del H2CO3 de la siguiente forma:
ac
CO2 + H2O ↔ H 2CO3 ↔ H
+ + HCO3
- 
Sistema amortiguador fosfato 
Es un sistema que no es abundante a nivel extracelular, pero sí lo es en la amortigua-
ción de los líquidos en los túbulos renales y los líquidos intracelulares.     
NaOH + H2PO4 → Na2HPO4 + H2O
Sistema amortiguador de las proteínas 
Las proteínas son uno de los amortiguadores más importantes debido a que su con-
centración intracelular es más alta con respecto a la extracelular y el Pk oscila entre 7 y 8. 
La hemoglobina actúa como un importante amortiguador.
H+ + Hb ↔ HHb
Regulación respiratoria del equilibrio ácido base 
El sistema de control respiratorio funciona como un sistema de retroalimentación ne-
gativa; PaCO2 y el pH arterial estimulan los quimiorreceptores periféricos pero con mayor 
énfasis con los descensos en la PaO2. Los quimiorreceptores centrales que se encuentran al 
lado cerebral de la barrera hematoencefalica responden al incremento de la PaCO2 y de la 
[H+] que originan descenso en el pH del líquido cefalorraquídeo, lo que provoca cambios 
en la ventilación alveolar (2).
En los casos de la acidosis metabólica, el aumento de la [H+] estimula el centro venti-
latorio buscando la compensación mediante la depuración del CO2, esto lleva a aumentar 
el pH sanguíneo hacia la normalidad. Si a lo anterior se adiciona la hipoxia, el estímulo a 
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la ventilación es mayor. En los casos de las alcalosis metabólicas, el mecanismo es inverso 
(2). El control respiratorio no puede normalizar del todo la [H+ -
mo respiratorio es del 50-75 %, lo que puede corresponder a una ganancia por retroali-
mentación de 1 a 3, esto representa que en los casos que aumente el H+ por adición de un 
ácido y el pH cae de 7,4 a 7, el aparato respiratorio puede hacer que el pH ascienda hasta 
un valor de 7,2 - 7,3. La potencia amortiguadora del aparato respiratorio es una o dos ve-
ces mayor que los demás amortiguadores químicos, pero menor que la de los riñones (1).
El control renal del equilibrio ácido-base 
El riñón se encarga de eliminar el exceso de ácido o de base, produciendo una orina 
ácida o alcalina. Es una respuesta lenta en comparación con las anteriores; inicia su acción 
a las 24 horas de instaurada la alteración ácido-base con un pico máximo de acción a las 
72 horas, pero es el más potente de los reguladores ácido base (1).
En la parte inicial de la nefrona, en especial el túbulo proximal, los riñones reabsor-
3
- cerca del 80 % al 90 % (4) . El primer objetivo del riñón es 
reabsorber el HCO3
-
de conservación. La concentración plasmática de HCO3
- es de 24 mmol/L, con una tasa 
3
- se 
reabsorba, se requiere inicialmente la secreción tubular de H+ en el túbulo proximal, con 
una secreción adicional del H+ en la rama gruesa ascendente del asa de Henle, ya que allí 
se resorbe la segunda fracción más grande de HCO3
- (10 al 15 %). El HCO3
- restante se 
reabsorbe en el túbulo contorneado distal y el sistema del conducto colector al secretar H+ 
por parte de las células intercaladas tipo A.
El túbulo proximal presenta un equilibrio glomérulo tubular excelente, porque se 
puede comportar de diferentes maneras: está en la capacidad de reabsorber una cantidad 
mayor de HCO3
-
la concentración plasmática a través del incremento de la secreción de H+ en el túbulo 
proximal. El otro mecanismo que se dispara en las situaciones de alcalosis metabólica es 
disminuir la [H+] libres en la luz del túbulo, además de la secreción de HCO3
- a la luz in-
traluminal por la acción de las células intercaladas tipo B, las cuales están en el conducto 
colector cortical (4).
La excreción aumentada de ácidos se realiza secretando hacia la luz intraluminal un 
H+ que se combina con un amortiguador diferente al HCO3
-, en este caso, el fosfato diva-
-
ce fosfato monovalente (forma ácida) y luego se excreta a la orina. El HCO3
- que se produjo 
intracelularmente pasa a la sangre y es HCO3
- nuevo (4) 
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La excreción de H+ acompañados de fosfato suele ser de unos 40 mmol/día, esta can-
tidad no alcanza para equilibrar la producción normal de H+ de 50 a 100 mmol/día, para 
excretar el resto de H+ se utiliza el amonio. El amonio se produce a partir de la glutamina, 
que se sintetiza originalmente en el hígado a partir de NH4
+ y HCO3
-. Cuando llega a las 
células del túbulo proximal, es captada por las células tanto desde la luz (glutamina fil-
trada) como desde el intersticio renal, en donde se convierte de nuevo en las dos últimas 
sustancias. El NH4
+ se secreta mediante el antiportador de Na–H hacia la luz del túbulo 
proximal rumbo hacia la nefrona distal, en donde el NH4
+ se excreta eliminado un H+ del 
cuerpo, en lo que concierne al HCO3
- se desplaza al intersticio y luego a la sangre. Este 
HCO3
- es nuevo y aumentará la concentración plasmática (4) (ver figura 11).
Figura 10. 
Amortiguación de H+ secretados por el fosfato filtrado.
Fuente: Eaton y Pooler (4). 
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secreción de HCO3- a la luz intraluminal por la acción de las células intercaladas 
tipo B, las cuales están en el conducto colector cortical.4
La excreción aumentada de ácidos se realiza secretando hacia la luz intraluminal
un H+ que se combina con un amortiguador diferente al HCO3-, en este caso el
fosfato divalente (base) que se filtró pero no se resorbió alcanzando el túbulo
colector. Allí se produce fosfato monovalente (forma ácida) y luego se excreta a la
orina. El HCO3- que se produjo intracelularmente pasa a la sangre y es HCO3-
nuevo.4 (Ver figura 10).
Figura 10. Amortiguación de H+ secretados por el fosfato filtrado.4
La excreción de H+ acompañados de fosfato suele ser de unos 40 mmol/día, esta 
cantidad no alcanza para equilibrar la producción normal de H+ de 50  100
mmol/día, para excretar el resto d  H+ se utiliza el amonio. El amonio se produce a
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En la regulación homeostática de los procesos que determinan las compensaciones re-
nales en los trastornos ácidos-base intervienen el metabolismo de la glutamina. La excre-
ción de NH4
+ se incrementa durante la acidosis y disminuye durante la alcalosis. Por otra 
parte, la secreción de los H+ varía;  aumenta debido al incremento de la PaCO2 sanguínea 
en la acidosis respiratoria y disminuye en la alcalosis respiratoria (4).
Modelos fisiológicos que evalúan el estado ácido-base 
En el entendimiento del estado ácido-base a través de la historia ha sido muy claro 
la variable que evalúa el componente respiratorio, pero no ha sucedido lo mismo con 
el componente metabólico, por lo tanto, se han desarrollado cuatro formas de evaluar el 
componente metabólico en los trastornos del estado ácido base (EAB), de los cuales lo 
más complejo de diagnosticar es la acidosis metabólica a saber: 
Ecuación de Henderson-Hasselbalch (H – H) 
La relación pH con el HCO3
- se basa en la ley de acción de masas. 
Figura 11. 
Producción de amonio a partir de glutamina. 
 Fuente: adaptado de Eaton y Pooler (4). 
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HCO3- se desplaza al intersticio y luego a la sangre. Este HCO3- es nuevo y 
aumentará la concentración plasmática. 4. (Ver figura 11).
Figura 11. Producción de amonio a partir de glutamina modificada de 4.
En la regulación homeostática de los procesos que determinan las compensaciones 
renales en los trastornos ácidos base intervienen el metabolismo de la glutamina.
La excreción de NH4+ se incrementa durante la acidosis y disminuye durante la
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Henderson, en 1908, y Hasselbach, en 1916, tuvieron en cuenta la definición 
de Brönsted y Löwry y desarrollaron la siguiente ecuación matemática, que hasta 
nuestros días es la forma como entendemos y explicamos las alteraciones del estado 
ácido-base: 











pK es el valor amortiguador o capacidad de amortiguación 
PaCO 2 es un gas y, a la vez, un ácido volátil porque forma parte del H2CO3 y es inver-
samente proporcional al pH. Se regula por el pulmón.
HCO3- plasmático es la base conjugada del ácido carbónico y es directamente propor-
cional al pH. Se regula por el hígado y riñón (2).
El HCO3- desde la ecuación H-H se proyectó como una variable que evaluaba el com-
ponente metabólico. A comienzo de 1950 se presentó la epidemia de polio. Algunos mé-
dicos daneses detectaron errores diagnósticos en el componente metabólico al usar la 
[HCO3
-] plasmática (contenido de CO2 total), de modo que se realizaron investigaciones 
para buscar un método de utilidad clínica que permitiera calcular la  [HCO3
-] plasmática 
usando la ecuación H-H (5). Podemos conocer la [HCO3
-] mediante las siguientes ecua-
ciones:
[CO2 total] p = [CO 2] p + [HCO 3
-] p
[HCO3
-] p = [CO2 total] p – [CO2] p
Sustituyendo:         [HCO3
-] p = [CO2 total] p – α PCO2 
Donde α es la constante de solubilidad
Sustituyendo en la ecuación H-H (3): 
[CO2 total] p – α PCO2
α PCO2
pH = pKa + log
3
-. 
Muchos investigadores se enfocaron en [HCO3
-] plasmático como determinante principal 
del estado ácido-base (EAB) y en la ecuación de H-H. El debate fue un enfrentamiento 
entre las escuelas de Copenhague, representantes de Siggaard-Andersen que promulgaba 
la base exceso (BE) y la escuela de Boston, representantes de Schwartz y Relman, que 
defendían el HCO3- (5). 
Los europeos consideraban el HCO3- como no adecuado porque el HCO3- es el princi-
pal transportador de CO2
la BE. La escuela de Boston desarrolló el bicarbonato estándar. 
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Bicarbonato estándar o real
Se define como  la concentración de bicarbonato en el plasma de la sangre equilibrada 
a una PaCO2 de 40 mmHg y con una hemoglobina saturada de oxígeno completamente a 
una temperatura de 38 °C. El procedimiento de llevar la muestra sanguínea a PaCO2 de 
40 mmHg antes de determinar la [HCO3
-] plasmático, se hace para evitar el error introdu-
cido por el poder de combinación del CO2.
Base exceso 
Se originó como consecuencia  de la inhabilidad de la ecuación H-H para cuantificar el 
componente metabólico y separarlo del respiratorio. En 1948, Singer y Hastings propusie-
ron el término base buffer (BB), definido como:   
BB = HCO3
- + (A-)
Siendo (A-) el buffer de los ácidos débiles no volátiles. Cambios en la BB corresponden 
a cambios en el componente metabólico, y los métodos para ser calculadas se perfecciona-
ron por otros investigadores (7).
A finales de 1950, Siggaard-Andersen, en Copenhague, introduce el concepto de  base 
exceso (BE), que se define como la cantidad de ácido o base que debe ser adicionado a una 
muestra de sangre completa in vitro para restaurar el pH de la muestra a 7,40 y con 
una PaCO2 de 40 mmHg, y de esta manera la BE sería de 0 mmol/l. Siggaard-Andersen de-
sarrolló un nomograma para determinar la BE con ajustes clínicos, este nomograma es una 
transcripción matemática de la ecuación de Van Slyke, la cual permitió realizar cálculos en 
Figura 12. 
Transporte de CO2 en sangre arterial y venosa. 
Fuente: adaptado de West (6). 
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las máquinas de gases sanguíneos (5).  Esta es la fórmula que se encuentra en el software 
de la máquina de gases (8).
BE = (HCO 3
- - 24, 4+ [2, 3 * Hb + 7, 7) * [pH – 7, 4])*(1- 0,023 * Hb)
Schwartz y Relman argumentaron que la BE derivada del plasma sanguíneo in vitro era 
inexacta, debido a que el plasma in vivo
Base exceso estándar o Base exceso de fluido extracelular (BEECF) 
Desarrollada por Ole Siggaard-Andersen. Al no ser exacta in vivo, este autor propuso 
a 1/3 de la [Hb] sanguínea típica, a valores de 5 gr/dl. Este valor de la Hb es un estimado 
-
lance ácido base, lo que nos aproxima al mecanismo metabólico.
Existen muchas ecuaciones, pero la versión más común es la siguiente:
SBE = 0, 9287*(HCO3
- - 24, 4+ 14, 83*[[pH – 7, 4]) (7)
Por tanto, se concluyó que en la tira de resultados de gases, se encuentran varios datos 
relacionados con el bicarbonato y la base exceso, pero debemos interpretar el HCO3
- 
estándar 
(modelo estadounidense) y la base exceso ECF  (modelo europeo), porque son las varia-
bles in vitro más evolucionadas para interpretar el componente metabólico. 
HCO3
- 
ST VN 24 ± 2 mEq /L a nivel del mar 
           18 ± 2 mEq /L  a nivel de Bogotá
BE ECF VN 0 ± 2 mEq /L a nivel del mar y presumiblemente en Bogotá. 
Brecha aniónica o anion gap (AG) 
Basado en el principio de electroneutralidad de las soluciones y representado en los 
diagramas de Gamble. El cálculo del intervalo aniónico o brecha aniónica permite orientar 
la causa de la acidosis metabólica de un paciente. Para ello, se resta la suma de las concen-
traciones plasmáticas del Cl- y el HCO3
- en meq/l de su concentración plasmática de Na+ :
intervalo aniónico = [Na+] – [Cl-] + [HCO3
-]
En condiciones normales, el intervalo aniónico es de 12 ± 4 meq/l. La suma de los 
cationes plasmáticos debe ser igual a la suma de los aniones plasmáticos, de forma que el 
intervalo aniónico existe sólo porque no se miden todos los cationes y aniones del plasma 
cuando se realiza una bioquímica sanguínea estándar. El intervalo aniónico normal es re-
sultado de un mayor número de aniones sin medir, que de cationes sin medir en la sangre 
normal. 
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Intervalo aniónico = [Na+] – [Cl-] + [HCO3-] = [aniones sin medir] – [cationes sin 
medir]
Un aumento del intervalo aniónico suele indicar un aumento en el número de anio-
nes no medidos diferentes al Cl- y el HCO3- o una reducción del número de cationes no 
medidos K+, Ca++ y Mg+ o ambos. Es muy probable que esto suceda cuando se pierden 
aniones medidos y son sustituidos por aniones no medidos.  Cuando ocurre una pérdida 
de bases, diarrea o acidosis tubular renal, la [Cl-] aumenta por principio de electroneu-
tralidad. Mantener brecha aniónica normal es lo que se conoce como acidosis metabólica 
hiperclorémica (9).
Cuando hay una disminución de bicarbonato proporcional a la cantidad de ácidos fijos 
que fueron amortiguados y el cloro, los valores permanecen dentro de lo normal. Se deno-
mina acidosis metabólica con aumento de la brecha aniónica o normoclorémica. 
Cuando esto ocurre, se deben buscar cetonas en la orina. Si salen positivas, se deben 
valorar los niveles plasmáticos de glucosa; si se muestran elevadas, se diagnostica una ce-
toacidosis diabética, y si se observan disminuidas, es cetoacidosis por ayuno.
Si las cetonas son negativas, se debe evaluar:
a) el lactato plasmático. Si esta elevado, es acidosis láctica.
b) BUN y creatinina: si estos azoados están elevados, se debe descartar falla renal.
c) Osmolal gap o brecha osmolal = osmolalidad plasmática medida – la calculada
(10).
La acidosis metabólica con anión gap o intervalo aniónico > de 16 meq/l es probable 
que se deba a una acidosis láctica o a cetoacidosis; la ingestión de aniones orgánicos como 
salicilatos, metanol y etilenglicol o por retención renal de aniones como sulfatos, fosfatos 
y uratos (2).
Si el osmolal es > de 15 o 20 mOsm/Kg, se debe buscar cristales en la orina. Si son 
positivos, se diagnostica intoxicación por etilenglicol y si son negativos, es intoxicación 
por metanol. Si la brecha osmolal es normal, se debe descartar intoxicación por salicilatos, 
tolueno o paraldehído. 
El delta de brecha aniónica o exceso de AG ayuda a detectar alteraciones mixtas me-
tabólicas (cuando aumenta, hay un anión no medido por un ácido que se disoció y liberó 
un hidrogenión, consumiendo HCO3
-). Delta o exceso de AG = AG actual – 10 (10 es la 
brecha aniónica normal promedio).
Posteriormente: se determina el HCO3
- previo esperado.
HCO3
- previo esperado = delta de brecha Aniónica + HCO3
- actual (es el reportado 
por los gases).
Se obtendrá el probable HCO3
- previo. Antes de iniciar la acidosis metabólica, podrían 
diagnosticarse alteraciones de tipo alcalosis metabólica con acidosis láctica secundaria (hi-
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poperfusión tisular) o pueden coexistir acidosis metabólica de brecha aniónica normal con 
acidosis láctica. 
Brecha aniónica urinaria (AUG): su uso es evaluar la respuesta renal para excretar 
amonio ante acidosis metabólica. 
AGU = (Na+ + K+) – (Cl-) VN 0 a 50 mEq/L
Las cargas no medidas son de manera predominantemente negativas, es decir, con 
compensará en caso de acidosis metabólica.
Si el K+ sérico está disminuido o normal y la AUG es negativa, se puede inferir pér-
didas extrarrenales de K+. Por otro lado, cuando K+ sérico está aumentado y la AUG es 
negativa, se deben descartar causas extrarrenales de hiperkalemia. Con una AUG positiva, 
se debe evaluar el pH urinario. Si es menor de 5,5 se debe descartar alteración mineralo-
corticoide y si es mayor de 5,5 se debe descartar acidosis tubular renal distal. 
Cuando se presente alcalosis metabólica, se deben medir los niveles urinarios de clo-
ro, en los que el cloro urinario es menor que 20 mEq/L.  Alcalosis metabólica resistente al 
cloro relacionadas con problemas del sistema renina – angiotensina – aldosterona, siendo 
el cloro urinario > de 20 mEq/l.
La estimación de los Hidrogeniones metabólicos o delta H+ 
Desde la década de 1980, en medio del ámbito académico de la Universidad Nacional 
de Colombia, los doctores Luis Eduardo Cruz y Alonso Gómez argumentaron y promovie-
ron el uso de los H+ 
del EAB desde una óptica íntimamente ligada con la función energética celular (11).
Teniendo en cuenta los trabajos de Boston, en los que se analizaba el estado ácido base 
y su relación con la hipocapnia e hipercapnia en sujetos sanos, el grupo académico de la 
UCI del Hospital San Juan de Dios realizó el siguiente planteamiento:
H+ totales = H+ del CO2 + H
+ metabólicos
H+ metabólicos = H+ totales – H+ del CO2
H+ totales = Antilog – Ph
H+ totales (son los reales) medido por la máquina de gases sanguíneos, los H+ del 
CO2 pueden ser calculados como:
Cambios agudos: H+ del CO2 = 0,75 * PCO2 + 10 = nanoMolar
Cambios crónicos: H+ del CO2 = 0,24 * PCO2 + 27 = nanoMolar
Para los casos agudos: 
H+ metabólicos o delta de H + = (Antilog – pH) – (0,75 * Pco2 + 10)
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Entonces:
H+ metabólicos o ∆H+ = (80 – 2 últimos dígitos pH) – (0,75*PCO2 + 10)
Ejercicio: pH 7,20 (los dos últimos dígitos del pH se llama mantisa)
PCO2 70 mmHg 
H+ Met = (80 – 20) – (0,75*35 + 10)
= (60) – (36,2)
= 23,8
En este caso, estaría indicando la presencia de una acidosis metabólica.
Normalmente, los H+ metabólicos arteriales durante cambios agudos están entre 0 a 
+5 nanoMolar. > 5 se presentan estados de acidosis metabólica, y < de 0 o negativos en 
las alcalosis metabólicas. En caso de pacientes con cambios que se han hecho crónicos, es 
decir, no intervenidos por más de 3 días, los valores normales están entre -3 a +8 nano-
Molar, y se interpretan de manera similar (12).
En la investigación realizada por el Dr. Diaztagle, se encontró que la medición de los 
H+ metabólicos tenía una alta correlación con la SBE, además, se planteaba que la cuan-
+; 
en situaciones más complejas en donde es crucial conocer la etiología se podría recurrir a 




- como una 
principales conceptos físicoquímicos (electroneutralidad, conservación de las masas y di-
sociación de electrolitos). Entonces, Stewart produjo una aproximación fuertemente rela-
cionada con Van Slyke y con Singer y Hastings. 
El modelo de Stewart plantea tres variables independientes:
a) la PCO2, 
b) el DIF (o en inglés SID)
c) la concentración total de ácidos débiles [ATOT].
La [HCO3
-] y los H+ son dependientes de estos tres factores, en asocio con la depen-
dencia a la temperatura, la constante de disociación de ATOT y el agua. 
Para Stewart, el mayor uso del HCO3
- y la BE es para determinar la extensión de los 
desórdenes ácido base, más que de los mecanismos (2, 7)..
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Tras un análisis de las variables, encontramos que la PaCO2 es un determinante inde-
pendiente del pH y es producido por el metabolismo celular y regulado por la ventilación 
alveolar, la cual se ve afectada por la titulación del HCO3
- o por la acidosis metabólica. Un 
incremento en el Pco2 aumenta el H+ e incrementa, a su vez, el HCO3- según la ecuación 
H-H. Estos cambios en el HCO3
- son mediados por el equilibrio químico y no por adapta-
ción sistémica (7).
Si el PaCO2 permanece aumentado pese al trabajo ventilatorio, el organismo busca 
compensarlo por alteración de otros determinantes independientes del pH, como es el 
aumento del DIF (7). El plasma sanguíneo contiene numerosos iones que se pueden clasi-
ficar en aquellos que presentan cargas positivas (cationes) y negativas (aniones), además, 
se deben tener en cuenta según la tendencia a disociarse en soluciones acuosas, clasificán-
dose en iones fuertes como son (Na+, K+, Ca++, Mg+ y Cl-); existen otros ácidos, como el 
lactato, que ―en circunstancias especiales― pueden considerarse fuertes, al diferenciarse 
de los iones débiles (albumina, fosfato y HCO3
-). En el plasma, los cationes fuertes, prin-
cipalmente el Na+ , supera en número a los aniones fuertes, principalmente el Cl-. La dife-
rencia entre la suma de todos los cationes fuertes y todos los aniones fuertes es conocida 
como DIF. Tienen efectos electroquímicos poderosos al disociar el agua (7). 
DIF = (Na++ K++ Ca+++Mg+)
 
– (Cl-) VN 40 meq/L a 42 meq/L
El DIF aumenta cuando la [H+] y los ácidos débiles disminuyen, lo que aumenta el pH 
para mantener la neutralidad eléctrica. El DIF es inversamente proporcional a la [H+] (7).
El modelo matemático de Figge-Fencl y el concepto de brecha de iones fuertes (SIG): 
Figge – Fencl establecen que el DIFaparente puede ser calculado así:
DIFa = (Na+ + K+ + Ca++ + Mg+) – (Cl-+ lactato) VN 40 – 42 mEq/L
DIFa = DIFe son iguales normalmente
Cuando el organismo está en presencia de sustancias de origen endógeno, como el 
lactato o cetoácidos, y de origen exógeno, como metanol y salicilatos, se le adiciona a los 
aniones y se denonima DIFefectiva.
DIFe = (Na+ + Ca++ + K+ + Mg+) – (Cl-+ lactato + cetonas + alcohol + sulfatos)
 Entonces, en presencia de estas sustancias, la relación es:
DIFa > DIFe 
La DIF aparente y efectiva son casi idénticas y por lo tanto son válidos estimadores 
de la DIF. Para entender la diferencia, se desarrolló el concepto de gap o brecha de iones 
fuertes (SIG). 
SIG = DIFa – DIFe
El SIG es positivo cuando los aniones no medibles son mayores que los cationes no 
medibles. El SIG es negativo cuando los cationes no medibles son mayores que los aniones 
no medibles. El SIG no es como el anión GAP.  Normalmente, el SIG es cercano a cero, 
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mientras que el AG es 8 meq/l a 12 meq/l. Existen investigadores que argumentan SIG 
mayores de 8 en pacientes críticamente enfermos pero esta diferencia puede darse por el 
uso de gelatinas usadas para resucitación por volumen. 
Según Stewart, cuando no se encuentran las alteraciones en la PaCO2 o el DIF que 
expliquen la acidosis metabólica, se debe evaluar el ATOT (AH +A-) (ver tabla 8 y 9).
ATOT = albumina + fósforo
Tabla 8. 
pH Aumentado (alcalosis respiratoria y metabólica)
PaCO2 ↓ Alcalosis respiratoria
Albumina ↓ Alcalosis respiratoria
DIF ↑ Alcalosis metabólica
iones Na+ ↑ Cl- ↓Agua ↓
Fuente: adaptado de Gómez (13).
Tabla 9. 
pH Disminuido (acidosis respiratoria y metabólica)
PaCO2 ↑ Acidosis respiratoria
Albumina ↑ Acidosis respiratoria





Cl- ↑ Na+ ↓
Ce- ↑ La- ↑
            Sulfato- ↑ alcohol- ↑
Fuente: adaptado de Gómez (13).
Estas alteraciones han sido consideradas por algunos como una tercera clase de des-
orden metabólico (7).  Según algunos autores, el aporte de Stewart es que clarifica el com-
ponente metabólico a nivel del paciente crítico, lo que aporta un aspecto epidemiológico o 
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etiológico para quienes buscan reconciliar o integrar el antiguo enfoque (H – H) y el nuevo 
enfoque físicoquímico (7). Hasta el momento, el enfoque H – H es la ecuación que usamos 
para diagnosticar la mayoría de trastornos ácido-base.
Generalidades fisiol  gícas  de los trastornos ácido-base 
Acidosis respiratoria 
↑CO2 + H2O → H2CO3 → ↑H+ + ↑HCO3
La hipoventilación ocasiona incremento del CO2, lo que produce un incremento del 
ácido carbónico que, a su vez, ocasiona un incremento del ion hidrógeno y del bicarbonato. 
Cualquier compensación de la acidosis respiratoria debe realizarse a través de meca-
nismos renales que excreten H+ y reabsorban HCO3
-, de modo que eleven el pH por dismi-
nución H+ e incrementen el del amortiguador.
Alcalosis respiratoria 
↓CO2 + H2O → H2CO3 → ↓H+ + ↓HCO3-
Los estados de alcalosis son menos frecuentes que los estados de acidosis. La alcalosis 
ocurre en los estados de hiperventilación, lo cual ocasiona caída de la Pco2 plasmática y 
desvía la curva hacia la izquierda; en consecuencia, disminuyen el H+ y el HCO3
- plasmáti-
co. Las causas de la hiperventilación son excesiva ventilación artificial, lo cual se soluciona 
ajustando los volúmenes o la frecuencia respiratoria, o también en procesos de histeria, 
que se soluciona respirando en una bolsa para lograr reinhalación. Si no ocurre lo anterior, 
el riñón compensa con una secreción de bicarbonato en la nefrona distal, para luego excre-
tarlo. Además, reabsorbe iones hidrógeno.
Acidosis metabólica 
↑CO2 + H2O → H2CO3 → ↑H+ + ↓HCO3- 
Las causas de la acidosis incluyen acidosis láctica por metabolismo anaerobio y cetoa-
cidosis, que se produce por la degradación excesiva de grasas o ciertos aminoácidos o por 
sustancias ingeridas: metanol, aspirina y etilenglicol (anticoagulante). También se produce 
por pérdida de bicarbonato, como en la diarrea.
El aumento de los iones hidrógeno producidos por ácidos fijos incrementa el ácido 
carbónico y el CO2, lo cual estimula la ventilación y desencadena la hiperventilación, lo que 
produce barridos de CO2 tal como lo vemos a nivel clínico. Si el bicarbonato no se pierde de 
manera directa lo hará al amortiguar los iones hidrógeno, porque deja de ser bicarbonato 
ó    
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y se transforma en ácido carbónico para salir por la vía aérea como CO2. Si el aparato respi-





ST y BE ECF < -2 mEq/L disminuye en respuesta a la acumula-
Alcalosis metabólica 
↓CO2 + H2O → H2CO3 → ↓H
+ + ↑HCO3
- 
Puede ocurrir por vómitos excesivos que ocasionen pérdida de contenido gástrico o 
por ingesta excesiva de antiácidos que contiene bicarbonato. En ambas situaciones, se re-
ducen los iones hidrógeno.  La disminución de los iones hidrógeno desvía la ecuación para 
la izquierda, lo cual disminuye el CO2 y aumenta el bicarbonato.
La compensación respiratoria es rápida, el aumento del pH y la caída de CO2 dismi-
nuyen el estímulo respiratorio, lo que origina una hipoventilación. Este proceso termina 
cuando se produce la hipoxia. Cuando cae por debajo de 60 mmHg nivel del mar, cesa la 
hipoventilación.
La respuesta renal es la misma que en la alcalosis respiratoria. Se daría la secreción de 
HCO3
- para su posterior excreción, en la que se reabsorbe H+ (14).  El término que se uti-
debido a que los procesos orgánicos son dinámicos y difícilmente entrarían en equilibrio, 
por eso, el término podría ser “estado ácido base”.  Las alteraciones en el estado ácido base 
(EAB) pueden ser respiratorias primarias o metabólicas primarias.
Aumenta los niveles de HCO3
- y BE efect > +2 mEq/L aumenta en respuesta a la adición 
 emia y osis han 
entre 7,35 y 7,45, y osis cuando hay alteraciones del estado ácido-base donde el pH está 
en rangos entre 7,35 y 7,45 (2, 10).
 emia representaba lo agudo y osis las alteracio-
es adecuado. “Como por acción de los amortiguadores y de los mecanismos de compen-
sación, cualquier cambio en el pH se puede acercar en mayor o menor grado a la normali-
dad, los términos acidosis y alcalosis que describen el resultado de estos mecanismos han 
del pH que estuvieran por fuera de los límites de la normalidad” (9).
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Es decir:
  El incremento de la PaCO2 causa acidosis respiratoria y disminución del pH.
  La disminución de la PaCO2 causa alcalosis respiratoria y aumento del pH.
  El incremento del HCO3- causa alcalosis metabólica y aumento del pH.
  La disminución del HCO3- causa acidosis metabólica y disminución del pH.
Los procesos de compensación involucran los amortiguadores sanguíneos, el aparato 
respiratorio y el renal. La compensación busca llevar el pH cerca al valor normal. Las alte-
raciones respiratorias compensan con procesos metabólicos contrarios y viceversa.
  La acidosis respiratoria se compensa con alcalosis metabólica.
  La acidosis metabólica se compensa con alcalosis respiratoria.
Alteraciones mixtas 
Se define como la coexistencia de dos o más anomalías ácido base simples. Los tras-
tornos mixtos se clasifican en tres categorías:
1. Coexistencia de un trastorno ácido-base metabólico con uno respiratorio.
2. Coexisten dos trastornos ácido base respiratorios.
3. Coexisten tres o más trastornos ácido-base independientes, que son poco fre-
cuentes y de difícil diagnóstico (10). 
Capítulo 5
Interpretación de los 
gases sanguíneos   
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Análisis del estado ácido-base en los gases arteriales 
Verificar si los gases son veraces y confiables 
Una manera clínica de conocer la confiabilidad de los gases es observar con deteni-
miento los resultados de los valores de los gases sanguíneos; por ejemplo: en los gases 
arteriales, la PaO2 son mayores de 60 mmHg en Bogotá (excepto individuos mayores de 
65 años) y SaO2 es mayor de 90 % y una PaCO2 de 28 a 35 mmHg (excepto individuos con 
patologías respiratorias crónicas). 
En el caso de los gases venosos, se observa comparativamente: incremento de la PCO2 
y su efecto en el descenso en el pH, con disminución de la PvO2 y SvO2 del 70 %. Si estas 
relaciones no están presentes, por ejemplo, en el caso en que los gases arteriales presenten 
una PaCO2 más alta en relación a los venosos o valores muy cercanos en la PO2, es posible 
estar frente a gases mezclados o inadecuadamente tomados, transportados o procesados 
(errores preanalíticos). 
En el momento de la punción arterial y obtención de sangre posiblemente desatura-
do, por su coloración azulosa,  se puede acompañar de pulsoximetría para conocer como 
referencia la saturación, para precisar el compromiso del paciente y/o tomar decisiones o 
conductas a seguir. 
De una manera más metódica, se debe calcular la [H+], aplicando la ecuación de Kas-
sirer y Bleich la cual es adaptada de la ecuación  H – H y se compara con la tabla de equi-
valencia de pH y [H+]. Si corresponde el cálculo de la [H+] con el valor del pH de la tira 
de gases, es confiable y se puede continuar la lectura. Además, se debe tener en cuenta el 
estado clínico del paciente y conocimiento de la historia clínica, es adaptada de la ecuación 
H – H (10).  
PCO2
HCO3–
H+ = 24* 
Por ejemplo: pH 7,40
PaCO2 = 40 mmHg 
HCO3
- = 24 mEq/L
H+ (nmol/L) = 24 * 40/24 = 40, 
Que corresponde a pH de 7,40, comprobando la correspondencia de los datos y com-
probando la confiabilidad (15).
Determinar si el proceso es primario o mixto 
El principal enfoque es observar los valores de PaCo2 y HCO3- con respecto al pH. Un 
cambio en estas variables produce un cambio en la [H+] del líquido extracelular. Cuando 
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ocurre un cambio en la PaCO2 que altera la [H+], se denomina trastorno respiratorio; el 
aumento en los valores de la PaCO2 se denomina acidosis respiratoria, y la disminución de 
la PaCO2 se denomina alcalosis respiratoria. Si el cambio en la [H+] es producido por el 
HCO3
-, se denomina trastorno metabólico, la disminución del HCO3- es acidosis metabóli-
ca y el aumento del HCO3




Normal 7,35 – 7,45
Acidosis < 7,35
Alcalosis >7,45
Fuente: elaboración propia. 
Tabla 11. 





Componente respiratorio normal 35-45 - 33
Acidosis respiratoria >45 > 33
Alcalosis respiratoria < 35 < 27
Fuente: elaboración propia. 
Tabla 12. 
Clasificación del componente metabólico del EAB






Componente metabólico normal 24 ± 2 19 ± 3 0 ±  5 
Acidosis metabólica < 22 < 18 < - 5
Alcalosis metabólica > 26  > 23 > + 5
Fuente: elaboración propia. 
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Se consideran trastornos mixtos cuando hay acidosis respiratoria + acidosis metabó-
lica o a lcalosis respiratoria + alcalosis metabólica con mayor deterioro del pH (9).
Evaluación de los mecanismos de compensación 
Las respuestas secundarias van siempre en la misma dirección que el cambio prima-
rio. Las alteraciones respiratorias pueden ser agudas y crónicas, está determinado por un 
periodo de 24 a 48 horas de haberse iniciado la alteración, si es crónica, se identifica la 
participación renal mediante el HCO3-
 
Acidosis respiratoria aguda 
Si el pH esperado es igual al calculado por la siguiente fórmula:
pH esperado = 7,4 - ∆ pH
Dónde: ∆ pH = 
 0,75*∆PCO2
100
Para calcular ∆PCO2 = PaCO2 actual – 40
Ejemplo: una persona con pH 7,38 y PaCO2 de 41,4 mmHg presentará acidosis respi-
ratoria aguda si el pH esperado es igual al calculado.
Entonces: en primera instancia hallo el ∆PCO2 = PCO2 actual – 40 
∆PCO2 =41,4 – 40 = 1,4, luego hallo el ∆ pH = 0,75* ∆PCO2 / 100
Entonces: ∆ pH= 0,75* 1,4/100 = 1,05/ 100 = 0,0105
Ahora si el pH esperado = 7,4 – 0.0105 = 7,38
Está en acidosis respiratoria aguda porque el pH esperado es igual al calculado.
Acidosis respiratoria crónica
Si el pH esperado es igual al calculado por la siguiente fórmula.
pH esperado = 7,4 - ∆ pH
Dónde: ∆ pH= 
 0,25*∆PCO2
100
Para calcular ∆PCO2 = PaCO2 actual – 40
Ejemplo: paciente con pH = 7,4 y PaCO2 = 45,3 mmHg 
Calculo la ∆PaCO2 = 45,3 – 40 = 5,3
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Hallo ∆pH = 
 0,25*5.3
100
= 1,325/100 = 0,01325
pH esperado = 7,4 – 0,01325 = 7,38
En el ejemplo anterior, no es una acidosis respiratoria crónica porque el pH esperado 
no es igual al calculado.
Alcalosis respiratoria aguda 
Si el pH esperado es igual al calculado por la siguiente fórmula:
pH esperado = 7,4 - ∆pH
Dónde: ∆ pH=  0,75*∆PCO2
100
Para calcular ∆PCO2 = 40 – PaCO2 actual 
Alcalosis respiratoria crónica 
Si el pH esperado es igual al calculado por la siguiente fórmula.
pH esperado = 7,4 - ∆pH
Dónde: ∆ pH=  0,25*∆PCO2
100  
Para calcular ∆PCO2 = 40 – PaCO2 actual 
El componente metabólico no se clasifica según el tiempo.
Se determina ∆HCO3- = 24 – HCO3- real, para la acidosis metabólica.
Respuesta compensatoria esperada
↓PCO2 = (1 – 1.5) * ∆HCO3- nivel máximo de respuesta 10 mmHg
Se determina ∆HCO3- = HCO3- real – 24, para la alcalosis metabólica. Respuesta com-
pensatoria esperada
↑PCO2 = (0,5 – 1) * ∆HCO3- nivel máximo de respuesta 65 mmHg (10) (ver tabla 13).
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Tabla 13.
 Mecanismos de compensación del estado ácido base
Acidosis respiratoria Respuesta compensatoria esperada Nivel máximo de respuesta
Aguda ↑ HCO3- = 0,2* ∆PaCO2 ( ±/ -2) 30 mEq/L
Crónica ↑ HCO3- = 0,4* ∆PaCO2 ( ±/ -2) 45 mEq/L
Alcalosis respiratoria Respuesta compensatoria esperada Nivel máximo de respuesta
Aguda ↓ HCO3- = 1.2* ∆PaCO2 16 – 18 mEq/L
Crónica ↓ HCO3- = 0,4* ∆PaCO2 12 – 15 mEq/L
Fuente: adaptado de Patiño (10).
Si es una acidosis metabólica, desarrollar la brecha aniónica.
Según lo mencionado anteriormente, lo más difícil de diagnosticar es la acidosis me-
tabólica, debido a esto, se han desarrollado diferentes métodos para su diagnóstico como 
son DIF y ATOT, para buscar la causa de la acidosis metabólica. 
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